Pathophysiologie des Morbus Sudeck : eine experimentelle Studie an Kaninchen und klinische Fallbeispiele by Markowicz, Marta
 1
Pathophysiologie des Morbus Sudeck 
Eine experimentelle Studie an 
Kaninchen und klinische Fallbeispiele 
 
 
 
 
Von der Medizinischen Fakultät 
der Rheinisch-Westfälischen Technischen Hochschule Aachen 
zur Erlangung des akademischen Grades 
eines Doktors der Medizin 
genehmigte Dissertation 
 
 
 
vorgelegt von 
Marta Markowicz 
aus 
Slubice (Polen) 
 
 
Berichter:  Herr Universitätsprofessor 
   Dr. med. Dr. univ. med. Norbert Pallua 
 
   Herr Professor 
   Dr. rer. nat. Khosrow Motthagy 
 
 
Tag der mündlichen Prüfung: 17. September 2002  
 
 
 
„Diese Dissertation ist auf den Internetseiten der Hochschulbibliothek online 
verfügbar.“ 
 
 2
Inhaltsverzeichnis 
 
 
I  Einleitung          4 
1  Morbus Sudeck – bisheriger Wissensstand   4 
1.1    Historischer Überblick       4  
1.2    Auslösende Faktoren        6 
1.3    Pathogenetische Mechanismen      7   
1.3.1         Physiologie der Mikrozirkulation und der lokalen Durchblutungs- 
          regulation         9 
1.3.2         Effekte der sympathischen Efferenzen in Bezug auf  Schmerz in 
        gesunden Geweben        12 
1.3.3            Die Theorie eines "Circulus vitiosus"      12 
1.3.4         Entzündungstheorie        14 
 
2  Klinik          15 
 
3 Diagnostik         17  
 
4 Prophylaxe und Therapiestrategien     21  
 
5 Operative Behandlung und Pathogenese des therapie-
resistenten M. Sudeck nach A. Wilhelm    27 
 
6 Ziel der Arbeit         30 
 
 
 
II.  Klinische Fälle/ Material und Methoden   31 
1    Patienten         31 
1.1          Interdisziplinäre Handsprechstunde - Problematik der  
               Sudeck-Patienten        31 
1.2          Patientengut (Plast. Chirurgie-Poliklinik, 20 Fälle)   31  
 
 
 
 
 
 
 3
2  Tiermodell         35 
2.1      Versuchstiere         35 
2.2         Anatomische Bemerkungen       35 
2.3         Vorbereitung der Tiere       37 
2.4          Narkose          37 
2.5          Präparation         38 
2.6         Art, Durchführung und Dauer der vorgesehenen Eingriffe 39  
 
3  Ergebnisse         42 
3.1          Operativer Eingriff        42 
3.2          Auswirkungen des Bagatelltraumas     43 
3.3          Entzündungsparameter im Blut      44 
3.3          Szintigraphische Kontrolle       45  
 
 
 
III.  Diskussion         49 
    1    Eignung der Versuchsanordnung     49 
    2    Operation         50 
    3   Trauma          51 
    4    Szintigraphie         52  
    5    Blutparameter        55 
    6    Weiterführende Untersuchungen     56 
    7    Bedeutung für die Klinik      56 
 
 
       
IV  Zusammenfassung       58 
 
 
 
V Literaturverzeichnis       60   
 
 
 
Anlage – Szintigraphien         
 
 
 
 
 4
I Einleitung 
1 Morbus Sudeck – bisheriger Wissensstand 
1.1 Historischer Überblick 
  
  
Anfang 1900 hat Paul Sudeck das in aller Welt unter seinem Namen bekannte Krankheitsbild 
beschrieben, obwohl schon Jahrzehnte vorher Hunter, Charcot, Vulpian und Paget auf 
posttraumatische Weichteilschwunderscheinungen hingewiesen haben (Murnau, 1979). Er gab 
dem Symptomenkomplex nicht nur den Namen, sondern bemühte sich auch um dessen 
Erforschung und Aufklärung der Ursachen. Dabei verstand er unter dem Morbus Sudeck eine 
fleckförmige Osteoporose im Sinne einer „entzündlichen Atrophie“, wobei nicht ein 
infektiöses Geschehen, sondern eine gesetzmäßige Reaktion auf eine Verletzung gemeint war. 
Sudeck hat bereits 1902 das klinische Bild in drei Stadien unterteilt, nämlich eine akute Phase 
mit einer negativen Knochenbilanz, atonischem Muskelschwund und Hyperthermie der Haut, 
eine dystrophische Phase mit starkem Knochenabbau, Gelenkveränderungen, fortschreitendem 
atonischen Muskelschwund und kalter Zyanose der Haut, die zur Ausbildung einer Glanzhaut 
führt und eine dritte Phase mit Atrophie der Knochen, der Muskulatur und der Haut. 
 
Schon 1958 fasste Hackethal das Krankheitsgeschehen als eine neurogene, d.h. durch Störung 
der Innervation (Irritation oder Paralyse) – nicht durch Bakterien,Toxine oder allergische 
Reaktionen bedingte, durch Inaktivität potenzierte entzündliche Durchblutungsstörung auf, die 
im klassischen Falle dreiphasig verlief. In der gleichen Zeit wurde der M. Sudeck unter der 
Bezeichnung „Schulter-Hand-Syndrom“  auch für den internistischen Bereich interessant 
(Steinbrocker, 1947). Neu war die beobachtete Koinzidenz mit nicht-chirurgischen 
Erkrankungen, wie Herzinfarkt, Apoplexie, Arteriitis u.s.w. (Steinbrocker, 1947). 
 
Mittlerweile ist eine unüberschaubare Anzahl an Veröffentlichungen erschienen, die aber bis 
heute der Sudeck`schen Dystrophie nicht die Rätselhaftigkeit und die schwer fassbare 
Komplexizität nehmen konnten. Unterschiedliche Auffassungen der Symptome, Ursachen und 
Therapiekonzepte der einzelnen Fachdisziplinen kombiniert mit einer enormen Streubreite der 
Symptomausprägungen spiegeln sich in extrem abweichenden Häufigkeitsangaben wieder; 
z.B. nach Unterarmfrakturen zwischen 0,03 % nach Böhler (1959) und 95 % nach Remé 
(1956) und Wagner (1960). 
 
Ebenfalls mannigfaltig sind die beobachteten auslösenden Faktoren. Berichtet wurde von 
Traumen diverser Ausprägung, angefangen bei schweren multiplen Verletzungen über 
Frakturen, Luxationen bis zu einfachen Kontusionen (Steinbrocker und Mitarbeiter, 1953; 
Blumensaat, 1956; Hackethal, 1958; Wagner, 1960) und verschiedenen inneren Krankheits-
bildern (Askey, 1941; Linke, 1959; Mascher, 1960; Hoppe und Geidel, 1977; Kirsch, 1978), 
aber auch von einer „leeren“ Anamnese (Harff, 1956; Hackethal, 1958). 
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Gelegentlich las man auch das Schlagwort „Sudeckpersönlichkeit“ (Iselin, 1956) als einen 
Faktor, der die Entstehung der Erkrankung fördere. Eine andere Überlegung, wie die von 
Hackethal (1958), war, dass nicht die depressive Grundstimmung, Ängstlichkeit und 
Wehleidigkeit zum Sudeck führten, sondern der von der Erkrankung geplagte und 
therapeutisch oft „misshandelte“ Patient mit einer langen Leidensanamnese zur Sudeck-
Persönlichkeit würde.   
 
Die historischen Bezeichnungen Morbus Sudeck (1902), Algodystrophie (Leriche, 1923) und 
ähnliche wurden dann unter dem Begriff der „Sympathischen Reflex-Dystrophie“ (SRD) 
zusammengefasst. Dieser Begriff (Blumberg, 1979) beinhaltete die Kausalgie, das Schulter-
Arm-Syndrom und die posttraumatische Sudeck`sche Dystrophie. 
 
 
1. Kausalgie: Diese tritt nach direkten oder indirekten Nervenverletzungen (N. medianus, N. 
ulnaris, N. radialis) auf und führt zu schweren trophischen Störungen und einer extremen 
Allodynie. Diese Symptomatik beschränkt sich dabei auf das Innervationsgebiet der 
einzelnen Nerven.  
 
2. Schulter-Arm-Syndrom: Primär liegt meist eine Diskopathie vor, die die zervikalen 
Wurzeln durch laterale Hernienbildung komprimiert, so dass immer Nervensegmente 
betroffen sind. Die Symptome werden verstärkt oder evoziert durch Neigung des Kopfes 
zur schmerzhaften Seite, Extension und extreme Flexion der Halswirbelsäule sowie Zug 
am betroffenen Arm. 
 
3. Sudeck`sche Dystrophie: Sie tritt bei 90 % der Patienten nach lokalen Traumen 
(Kontusion, Distorsion, Fraktur) auf. Im Gegensatz zu Kausalgie besteht im Frühstadium 
eine Überwärmung. Weiter zeichnet sie sich durch diffuse Schmerzen, Weichteil-
schwellung, Verfärbung der Haut, Hyperhydrosis, Osteoporose, Allodynie, trophische 
Störungen sowie Muskeldystrophie aus. 
 
 
1995 erfolgte die Klassifikation der dystrophischen Schmerzzustände nach einer neuen 
Terminologie (Santon-Hicks et al., 1995), für die der Begriff „Complex Regional Pain 
Syndrome“ (CRPS) gewählt wurde. Dabei wurden zwei Typen unterschieden: 
Typ I = RSD und Typ II = Kausalgie. 
 
Weiterhin führte Roberts (1986) die Bezeichnung „Sympathically Maintained Pain Syndrome“ 
(SMPS) ein, im Kontrast zu “Sympathically Independant Pain”. Die Differenzierung bezieht 
sich auf den Aspekt der Ansprechbarkeit des Patienten auf Sympathikusblockaden und die 
sympatholytische Medikation. 
 
Die große Komplexizität und Variabilität der Sympathischen Reflexdystrophie bedingen auch, 
dass bis heute kein einheitliches pathogenetisches Konzept existiert. Zieht man die diversen 
Hypothesen der Entstehung heran (Sudeck, 1900; Leriche, 1923; Nicole, 1944; Scheibe und 
Karitzky, 1954; Blumensaat, 1956; Truéta, 1956; Kirsch, 1958) so wird deutlich, dass nur über 
Teilkomponenten und Eckpfeiler des Gesamtbildes Übereinstimmung herrscht. 
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1.2 Auslösende Faktoren 
 
 
Entsprechend der Vielfältigkeit der Bezeichnungen, im Deutschen „Sudeck-Dystrophie“, 
„Sudeck-Syndrom“, im Französischen „Algodystrophie Reflexe“, im Englischen „Reflex 
Sympathetic Dystrophy“ und im Italienischen „Sindrome Di Sudeck (Posttraumatika)“, 
existiert eine enorme Bandbreite der Annahmen über die möglichen schädigenden Noxen, die 
zur Krankheitsentstehung führen. 
 
Bei 90 % der Sudeck-Patienten fand sich in der Anamnese ein traumatisches Geschehen unter-
schiedlichen Schweregrades, wobei das Ausmaß der Verletzung nicht ausschlaggebend zu sein 
schien. 
 
Topographisch gesehen, waren dabei die distalen Extremitätenbereiche (Hand, Vorderarm) 
häufiger betroffen als stammnahe Bereiche (Oberarm, Schulter) (Bircher, 1970). 
 
Die untere Extremität war um ein vielfaches seltener betroffen. Dahmen (1962) berichtete, 
dass in seinem Patientengut bei Männern 133mal die obere und nur 34mal die untere 
Extremität betroffen war, demgegenüber bei Frauen 80mal die obere und 51mal die untere 
Region. 
 
 
 
Die einzelnen verursachenden Komponenten sind: 
 
 
1. Traumata mit Sudeck-Folge: 
 
• massive und wiederholte Repositionsmanöver nach Frakturen (Leriche, 1924; Böhler, 
1959;   Thorban, 1963 u.v.a.) 
• langandauernde Immobilisation (Allgöwer, 1969) mit Inaktivität und übertriebener 
Schonung (Noble und Hauser, 1962; Schoberth, 1966) 
• ungenügende oder fehlende Reposition (Truéta, 1956) 
• Verbrennungen (Oehlecker, 1948; Remé, 1955) 
• Blitzschlag (Keller, 1939) 
• Starkstromverletzungen (Blumensaat, 1956)   
• Strahlenschäden (Blumensaat, 1956) 
• Erfrierungen (Keller, 1939; Oehlecker, 1942) 
• falsche intraarterielle Injektion (Oehlecker, 1948) 
• Operationen (Dupuytren-Kontraktur, Arthrodese, Pseudoarthrosen, orthopädische 
Eingriffe) 
• Kontusionen (Sudeck, 1900) 
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2. Atraumatische Faktoren: 
 
• Entzündungen der Knochen und Gelenke (Sudeck, 1902; Remé, 1958) 
• Venenthrombosen (Sudeck, 1931; Dubois, 1932) 
• Arteriitis (Evans, 1946; Block, 1958) 
• Entzündungen der Nerven und Nervenscheiden, Apoplexie, Hirntumore (Nonne, 1901; 
Sudeck, 1902; Schlomka, 1955) 
• Herzinfarkte (Adler, 1959) 
• Halsnervenwurzel-Irritationssyndrom (Thorban, 1956) 
• Dupuytren-Kontraktur (ohne OP) (Sperling, 1958) 
• Karzinome (Kirsch, 1958) 
 
 
 
 
1.3 Pathogenetische Mechanismen 
 
 
Ein endgültiges Konzept der Pathogenese des Morbus Sudeck liegt bis heute nicht vor. Es 
werden diverse Theorien vertreten, die sich in acht Gruppen unterteilen lassen und jeweils 
andere Teilaspekte in den Vordergrund stellen: 
 
 
 
1. entzündlich und reflektorisch-trophoneurotisch (Sudeck, 1900, 1902 und 1942) 
 
2. neurovaskulär (Leriche, 1923) 
 
3. vaskulär (Scheibe und Karitzky, 1954) 
 
4. neurogen (Reflextheorie ) (Hackethal, 1958) 
 
5. neurohormonal (Blumensaat, 1956) 
 
6. biochemisch (Kirsch, 1958) 
 
7. Inaktivität (Truéta, 1956) 
 
8. mechanisch (Nicole, 1944) 
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1. Ein traumatisches Geschehen führt zum Untergang von Zellen und so zur Freisetzung von 
Inflammationsmediatoren, die eine lokale Entzündungsreaktion hervorrufen. Die Aus- 
wirkungen auf das vegetative Nervensystem bedingen eine vasomotorische Fehlregulation 
mit ihrer dystrophieinduzierenden Wirkung. Sudeck (1902) bezeichnete diese 
Veränderungen als eine „Reflektorische Trophoneurose“. 
 
2. Man kann annehmen, dass ein schädigendes Ereignis zur Ödementstehung führt, welches             
dann durch Kompression eine Nervenreizung bewirkt, also ein Kompartmentsyndrom 
durch die Erhöhung des subfaszialen Druckes. Die marklosen Fasern (Gamma-Fasern = 
sympathische Fasern) werden eher und stärker in Mitleidenschaft gezogen als die 
martkhaltigen (Alpha- und Beta-Fasern = motorisch, propriozeptiv, sensibel) und führen 
zu einer Gefäßreaktion (Kontraktion, Intimaverquellung, Mediaverdickung). Als erster 
Verfechter dieser Hypothese, nach der die Sudeck`sche Dystrophie ein neurovaskulärer 
Prozess ist, muss Leriche (1923) erwähnt werden.  
 
3. Das periphere Trauma zieht eine vaskuläre Reaktion, im Sinne einer Kapillardilatation 
nach sich, die eine kapillarvenöse Stase und somit ein Ödem mit einer Gewebsazidose 
provoziert. Nachfolgend kommt es zu vaskulär-trophischen Störungen des umliegenden 
Gewebes.    
 
4. Durch eine Gewebsschädigung in Mitleidenschaft gezogene periphere Nerven bewirken 
eine Dysfunktion synaptischer Prozesse im Rückenmark. Als Folge davon kommt es zur 
Schmerzentstehung und zur Alteration der Sympathikusaktivität. Diese beeinflusst 
wiederum die peripheren Afferenzen und führt zu trophischen Störungen. 
 
5. Systemische hormonelle Entgleisungen (z.B. übermäßige Sekretion von Mineralo- 
kortikoiden) führen zu Stoffwechselveränderungen, die nach einer Verletzung die 
Grundlage für das Auftreten des Sudeck`schen Syndroms darstellen. 
 
6. Mediatoren (z.B. Prostaglandine), die bei dem zellschädigenden Ereignis (Trauma, 
Ischämie, Azidose) freigesetzt werden, macht man für die Dysfunktionen der 
Rückenmark- Verarbeitungsprozesse und damit des vegetativen Systems verantwortlich.    
 
7. Bei schmerzhafter Funktionseinschränkung eines Gelenkes und der so bedingten 
Immobilität kommt es zur Alteration mechanorezeptiver Afferenzen, die die Hinter-
hornsynapsen in ihrer Funktion stören. Diese induzieren Veränderungen im sympathischen 
Nervensystem und sensibilisieren die schmerzafferenten Fasern. 
 
8. Irritationen von Nervenwurzeln und/ oder von postganglionären Nervenfasern steigern die 
sympathische Aktivität über ein physiologisches Maß hinaus. Dies hat Auswirkungen auf 
die Gewebeperfusion, die Schmerzafferenzen und die Informationsverarbeitung im 
Rückenmark.     
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1.3.1 Physiologie der Mikrozirkulation und der lokalen Durchblutungsregulation 
(Busse, 1995) 
 
 
Filtration und Reabsorption über die Kapillarwand 
 
 
Die permeablen Interzellularfugen der Kapillarwand machen diese zu einer porösen Membran. 
Der transmurale Druck, der der Differenz zwischen dem intrakapillären und dem hydro-
statischen Druck entspricht, bewirkt in der Regel ein Auswärtsfiltration von den Kapillaren in 
das Interstitium. Dem entgegengerichtet steht die Reabsorption (Einwärtsfiltration), die sich 
aus der Differenz der kolloidosmotischen Drücke des Blutplasmas und des Interstitiums 
ergibt. 
 
Die Plasma-Proteinkonzentration (70-75 g/l) führt zu einem kolloidosmotischen Druck von ca. 
25 mmHg des Blutes. Der interstitielle Proteingehalt schwankt beträchtlich in den einzelnen 
Organkreisläufen, wobei als mittlerer Wert 20-30 g/l angenommen werden kann und somit ein 
kolloidosmotischer Druck von 5-8 mmHg. 
 
Der Flüssigkeitssog, der von den Lymphkapillaren ausgeht, lässt den hydrostatischen Druck 
im Interstitium auf Werte um 0 mmHg oder leicht negative Werte (-2 bis +3 mmHg) sinken, 
wobei positive Drücke in Organen vorkommen, die von bindegewebigen oder knöchernen 
Kapseln umgeben sind (Niere, Gelenke, Gehirn). Bei Ausbildung von Ödemen nimmt der 
interstitielle hydrostatische Druck zu.  
 
Die Compliance (Weitbarkeit) des adäquat hydratisierten Interstitiums ist sehr klein, d.h. 
Änderungen des Druckes in physiologischen Grenzen bewirken nur geringe Volumen-
änderungen. Steigt der interstitielle Druck auf pathologisch hohe Werte an, wird relativ abrupt 
ein Schwellenwert überschritten, von dem ab die Compliance deutlich größer wird. Jetzt kann 
das interstitielle Flüssigkeitsvolumen stark zunehmen und eine Ödembildung einsetzen. Wird 
das interstitielle Volumen um etwa 100 % überschritten, werden Ödeme klinisch feststellbar. 
Dabei handelt es  sich um eine Umfangszunahme an einer Extremität von ca. 10 %. 
 
 
Der effektive Filtrationsdruck (Peff) entspricht der Differenz der hydrostatischen (∆P) und der 
kolloidosmotischen Drücke (∆π) zwischen Kapillaren und Interstitium: 
 
Peff = ∆P - ∆π . 
 
 
Zusammen mit dem Filtrationskoeffizienten (Kf = Produkt aus hydraulischer Leitfähigkeit der 
Kapillarwand und der Austauschfläche) ergibt sich die Starling-Gleichung (pro Zeiteinheit 
filtriertes Volumen = Jv):   
 
Jv = Kf x Peff . 
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Demnach ergibt sich für den arteriellen und venösen Schenkel eine entgegengesetzte Bilanz. 
Auf der arteriellen Seite ist der transmurale Druck (∆P) größer als die Differenz der kolloid-
osmotischen Drücke, so dass eine Auswärtsfiltration vorliegt. Zur venösen Seite hin nimmt 
der intrakapilläre Druck aufgrund des hohen Strömungswiderstandes um ca. 10 mmHg ab und 
erreicht oder unterschreitet damit die kolloidosmotische Druckdifferenz, was zur Reabsorption 
führt: Wasser und die darin gelösten porengängigen Kristalloide diffundieren in die Kapillaren 
des venösen Schenkels. 
 
Die arterielle Auswärtsfiltration  misst ca. 0,5 % des durchfließenden Plasmavolumens, d.h. 14 
ml/min (20 l/die). 90 % (18 l/die) werden durch die venöse Einwärtsfiltration und 10 % (2 
l/die) durch die Lymphgefäße abtransportiert. 
 
 
 
 
Pathophysiologische Mechanismen der Ödementstehung 
 
 
Ödeme als pathologische Flüssigkeitsansammlungen im interstitiellen Gewebe oder 
intrazellulär treten aufgrund einer Störung des Gleichgewichtes der oben dargestellten 
kapillären Filtrations- und Reabsorptionsverhältnisse auf. 
 
1. Steigt der kapilläre Blutdruck bei einer Dilatation der präkapillären Arteriolen bzw. 
Konstriktion der postkapillären Venolen oder bei einer Erhöhung des venösen Druckes an, 
erfolgt eine verstärkte Auswärtsfiltration. Das vermehrte interstitielle Volumen kann dabei 
nicht vollständig vom Lymphsystem abtransportiert werden. 
 
2. Liegt ein Proteinmangel vor, der durch Hunger, renale Eiweißausscheidung oder eine 
gestörte hepatische Eiweißsynthese bedingt sein kann, so hat dies eine Erniedrigung des 
kolloidosmotischen Druckes im Blut zur Folge. Daraus resultiert eine verminderte 
Reabsorption und somit die Bildung von Hunger-, renalen oder hepatischen Ödemen. 
 
3. Wird die Semipermeabilität der Kapillarwand aufgehoben, im Sinne einer gesteigerten 
Durchlässigkeit, aufgrund der Entstehung von „Gaps“ (große Interzellulärlücken), kommt 
es zu einer Exsudation von Proteinen, Leukozyten und Plasma. Dieses proteinreiche Ödem 
entsteht durch die Einwirkung lokaler Mediatoren, wie Histamin, Bradykinin und 
Zytokine. Dieser Mechanismus wird bei Entzündungen, allergischen Reaktionen und 
Verbrennungen beobachtet. 
 
4. Die Lymphgefäße als Drainagesystem, das die überschüssige interstitielle Flüssigkeit in 
das venöse System transportiert, verursachen bei einem Abflusshindernis ein Ödem des 
Versorgungsgebietes. Die Behinderung des lymphatischen Flusses kann ihre Ursachen in 
kongenitalen Missbildungen, Entzündungen, Operationen, Strahlenschäden oder 
mechanischer Verlegung der Lymphkapillaren haben.        
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Die lokale Regulation der Durchblutung 
 
 
Der Ruhetonus der Gefäße setzt sich aus zwei Komponenten zusammen, dem basalen (Basis-
tonus) und dem neurogenen Tonus. Lokale Mechanismen aus der Gefäßwand oder ihrer 
Umgebung sind für den Basistonus verantwortlich. Mit Ausnahme der Plazenta und der 
Umbilikalgefäße gibt es in allen anderen Organstrombahnen symphatisch-adrenerge Nerven-
Fasern, die an die Gefäße herantreten und durch Vasokonstriktion den Basistonus verstärken. 
Die Skelettmuskulatur, die Haut, der Gastrointestinaltrakt und die Leber, die durch eine starke 
Variabilität der Durchblutung charakterisiert sind, besitzen eine ausgeprägte sympathische 
Innervation ihrer Gefäße. Dabei ziehen die postganglionären Sympathikusfasern an der 
Grenze zwischen Adventitia und Media der Gefäßwand entlang, wobei die Innervationsdichte 
vom arteriellen Teil zu den Kapillaren hin abnimmt und im venösen Schenkel nur wenig 
wieder zunimmt. Als Neurotransmitter fungiert Noradrenalin, zum Teil mit den 
Kotransmittern ATP und Neuropeptid Y. Der größte Anteil des freigesetzten Noradrenalins 
wird aktiv in die Varikositäten aufgenommen und der Rest teilweise enzymatisch (COMT, 
MAO) abgebaut, teilweise kapillär abtransportiert. So sind Plasma-Noradrenalin-
Konzentrationsanstiege um das 10-20fache des Ruhewertes (z.B. bei enormer körperlicher 
Arbeit) Ausdruck einer verstärkten efferenten sympathischen Impulsaktivität. 
 
Die tonische Aktivität sypathisch-konstriktorischer Fasern wird indirekt deutlich nach 
Verabreichung von ganglienblockierenden Pharmaka oder kompletter Spinalanästhesie, die 
zur einer massiven Vasodilatation führen. Physiologisch  beobachtet man eine Reduzierung 
dieser kontinuierlichen Aktivität im Rahmen des Barorezeptorenreflexes und der 
Thermoregulation (Steigerung der Hautdurchblutung). 
 
Eine Erhöhung der sympathischen Impulsrate bewirkt eine Vasokonstriktion der kleinen 
terminalen Arterien und Arteriolen und im geringerem Ausmaß auch der Venolen. Die 
resultierende Steigerung des Strömungswiderstandes hat eine Abnahme der Durchblutung zur 
Folge. Der so herabgesetzte Kapillardruck zieht eine Mobilisation von Extavasalflüssigkeit 
nach sich. Zur Reduktion des venösen Speichervolumens, das durch zusätzliche aktive 
Venokonstriktion unterstützt wird, trägt in erster Linie die Perfusionsminderung bei. 
 
Sympathisch-cholinerge vasodilatatorische Nervenfasern, die im frontalen Kortex ihren 
Ursprung haben, innervieren nur die großen präkapillären Widerstandsgefäße der 
Skelettmuskulatur. Zweck ist die Abschwächung exzessiver Blutdruckanstiege bei 
Alarmreaktionen (Angst, Flucht, Abwehr), indem es zu einer transienten Vasodilatation im 
Bereich der arterio-venösen Anastomosen kommt. 
 
Ein weiterer Mechanismus der Vasodilatation ist der Axonreflex: mechanische oder 
chemische Hautreizungen führen zur Erregung afferenter nozizeptiver C-Fasern, die ohne 
Einschaltung einer Synapse im Rückenmark über Kollateralen efferent (antidrom) zu den 
Arteriolen des Hautareals gelangen und eine lokale Vasodilatation (Rötung) hervorrufen. 
Dieses Phänomen bleibt aber auf das Ausbreitungsgebiet der tangierten Nerven beschränkt. 
 
 
 
 12
1.3.2 Effekte der sympathischen Efferenzen in gesunden Geweben in Bezug auf    
Schmerz 
 
 
In normalen Geweben scheint das sympathische Nervensystem (SNS) nicht in die Schmerz- 
Entstehung involviert zu sein (Jänig, 1989). Physiologische Studien demonstrierten einige 
Auswirkungen sympathischer Innervation auf Kälterezeptoren, Muskelspindeln, Pacini-
Körperchen, Mechanorezeptoren, Haarfollikel, Zahnfleisch und Blutgefäße (Stein et al., 1956; 
Akoev, 1980; Davis, 1984; Roberts et al., 1985 und 1988). 
 
Alle Autoren sind sich einig, dass normale Nozizeptoren, sowohl die mit Aδ-Fasern als auch 
mit C-Fasern, keiner direkten Stimulation durch das SNS unterliegen. Es ist deshalb nicht 
überraschend, dass sympathische Aktivierung oder intradermale Noradrenalin-Injektion bei 
Mensch und Tier keinen Schmerz oder Hyperalgesie evozieren (Wallin et al., 1976; Levine et 
al., 1986). Ebenso führt eine Sympathektomie zu keiner permanenten Alteration des Schmerz-
empfindens (Lewis, 1942). 
 
 
 
 
3.3  Die Theorie eines „Circulus vitiosus“  
 
 
Der Ausdruck „Sympathische Reflexdystrophie“ nimmt schon Bezug auf die vermuteten 
pathogenetischen Hintergründe der Erkrankung, die sich auf vier Säulen stützen (Nathan, 
1980): 
 
1. Brennender Schmerz. 
 
2. Dystrophie: Betroffen sind dabei alle Gewebsanteile der Extremitätenregion, wie Haut, 
Subkutangewebe, Muskel, Knochen und Gelenkkapseln. Im Endzustand können diese 
Strukturen auch atrophieren. Weiterhin können auch Abnormitäten des Haar- und 
Nagelwachstums vorkommen. 
 
3. Sympathische Efferenzen: Oft fallen auch gestörte Perfusionsverhältnisse und Hyper-
hydrosis in dem erkrankten Bezirk auf. 
 
4. Reflex: Man glaubt, dass die pathologischen Gegebenheiten durch den sympathischen 
Einfluss unterhalten werden. 
 
 
Es wird deutlich, dass es sich um einen Kreislauf („Circulus vitiosus“) handelt, der durch 
positive Rückkopplung aus sich heraus das Krankheitsgeschehen fördert. 
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                                TRAUMA 
                                      ↓ 
                          abnormaler Funktionszustand 
                          afferenter Neurone 
                                      ↓ 
                          Dysfunktion der Informations-                                                                                             
  Schmerz   ⇐   verarbeitung im Rückenmark    
                                      ↓ 
                          Dysregulation der sympathischen 
                          Aktivität (Vasomotorik, Sudo- 
                          motorik)                                    ⇒ trophische Störungen              
                                                                       M               
                                                         Sympathikusblockade 
[vereinfachtes Modell der Vorstellungen von Livingston  (1976) und Blumberg  (1983)] 
 
In Abb. 1 ist schematisch der hypothetische Ablauf der Genese der RSD festgehalten. 
 
 
Der dargestellte Kreislauf ist nicht neu, er geht zurück auf Livingston (1976) und andere, und 
versucht eine Brücke zu schlagen  zwischen den klinischen Beobachtungen und den neuro- 
biologischen Phänomenen. Zusammengesetzt ist der zirkuläre Vorgang aus vier  
Komponenten: 
  
1. Auf eine traumatische Gewebsschädigung, in die auch immer periphere Nerven 
miteinbezogen sind, folgt eine abnormale Aktivität und Veränderungen anderer Prozesse 
(z.B. ortho- und retrograder axoplasmatischer Transport) der primären afferenten Neurone.  
                                                 
2. Die eingetretenen Funktionsänderungen induzieren Alterationen der synaptischen 
Informationsverarbeitung im Rückenmark. 
 
3. Der letzterwähnte Prozess hat Auswirkungen auf die thorakolumbalen efferenten 
sympathischen Fasern: das Resultat besteht aus einer Dysregulation der Durchblutung und 
einer Hyperhydrosis der betroffenen Extremität. 
 
4. Die postganglionäre sympathische Aktivität beeinflusst wieder die Aktivität der primären 
afferenten Neurone der erkrankten Region (Punkt 1). 
 
Die abnormale afferente Aktivität und ihre veränderte Verarbeitung im Rückenmark rufen  
Schmerzen hervor. Das pathologische sympathische Entladungsmuster, möglicherweise in 
Kombination mit der Änderung des Funktionszustandes der primären afferenten Neurone, 
wird für die trophischen Störungen verantwortlich gemacht. 
 
Die vier Komponenten des „Circulus vitiosus“ induzieren manchmal  fatale klinische 
Konsequenzen, die man durch die logische therapeutische Intervention, die Sympathikus-
Blockade, zu verhindern versucht (Richards, 1967; Bonica, 1979 und 1980). 
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Verschiedene Mechanismen der Sympathisch-Sensiblen-Interaktionen wurden sowohl im 
Tier-Modell als auch an Patienten mit „SMPS“ untersucht: 
 
1. Chemische Kopplung zwischen sympathisch-noradrenergen Endigungen und sensiblen 
Fasern, die wahrscheinlich durch Alpha-adrenerge Rezeptoren erregt werden können 
(Devor et al., 1981; Sato et al., 1991; Perl, 1992); bei Tieren  scheinen es Alpha-2-
Rezeptoren (Perl, 1992) zu sein und bei Menschen eher Alpha-1-Rezeptoren (Campell, 
1992). 
 
2. Indirekte Kopplung, bei der die nozizeptiven Afferenzen durch Stoffe sensibilisiert 
werden, die aus den sympathischen Endplatten stammen (z.B. Prostaglandine) (Levine et 
al., 1994). 
 
3. Ephaptisches „Cross-Talk“ (neuronale Kurzschlüsse ohne Synapsen) zwischen 
sympathischen und somatischen Efferenzen. Dieses ist bei Axonen jeglichen 
Durchmessers in geschädigten peripheren Nerven bekannt (Lisney, 1989). Deshalb hat es 
zu der Spekulation geführt, dass Sympathikusfasern direkt an afferente Neurone gekoppelt 
werden können: der Sachverhalt konnte jedoch bis heute weder in gesundem noch in 
geschädigtem Gewebe demonstriert werden (Blumberg et al., 1983 und 1984; Meyer et al., 
1987). 
 
 
 
 
1.3.4 Entzündungstheorie — RSD als regionales Entzündungssyndrom 
 
 
In seiner letzten Publikation 1942 stellte Paul Sudeck die Hypothese auf, dass das nach ihm 
benannte Syndrom eine regional begrenzte entzündliche Antwort auf ein traumatisches 
Geschehen sei. Diese Behauptung wurde jedoch lange bestritten. 
 
Mehr als 50 Jahre später (Goris, 1998) zeigten sich erstaunliche Parallelen zwischen dem 
„SIRS“ (Systemic Inflammatory Response Syndrome) und dem akuten RSD-Syndrom. Es 
existieren zahlreiche Studien, die diese Entzündungstheorie stützen, indem sie Symptome 
eines entzündlichen Geschehens beim Beginn der RSD aufzeigen (Christensen, 1982; Goris, 
1985; Goris et al., 1987; Tilman et al., 1990; ACCP/ SCCM Consensus Conference, 1992; 
Oyen, 1993; Blair, 1996).  
 
RSD-Patienten im Akutstadium mit einer gesunden kontralateralen Extremität  würden sich 
demnach hervorragend für weitere Studien der Pathophysiologie der schweren entzündlichen 
Vorgänge eignen. 
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Die wichtigsten Kennzeichen des „SIRS“ und des Stadium I der RSD sind: 
 
1. Erhöhtes extravasales Austreten von Indium-markierten Immunglobulinen als Beweis 
gesteigerter Kapillarpermeabilität für Makromoleküle. 
 
2. Vermehrte Ablagerung von Lipofuszin als Signal für oxidativen Stress. 
 
3. Erhöhte systemische Werte von Bradykinin und CGRP (Calcitonin Gene-Related Peptide). 
 
4. Therapeutische Ansprechbarkeit auf Kortikosteroide und diverse Sauerstoff-Radikalfänger 
(z.B. N-acetylcystein, Mannitol). 
 
5. Störung des Sauerstoffmetabolismus (z.B. reduzierte Sauerstoffextraktion aus dem Blut). 
 
 
 
 
2 Klinik 
 
 
In der Literatur wurde die Häufigkeit des Auftretens der Sudeck`schen Dystrophie kontrovers 
geschildert. Man kann eine durchschnittliche Inzidenz von 5 % nach Radiusfrakturen 
annehmen (Nigst, 1967). Eine zunehmende Häufung wird zwischen dem 30. und 50. 
Lebensjahr beobachtet. Rein zahlenmäßig sind viel mehr Männer als Frauen betroffen, die 
ersten überwiegen aber auch bei den Unfallverletzten. Insbesondere finden sich mehr Frauen 
in der prämenopausalen Phase mit dystrophischen Komplikationen (Radiusfrakturen) (Nigst, 
1967). Die Frauen/ Männer-Relation wurde aber von vielen Autoren anders dargestellt.  
 
Nach den Erfahrungen von Wilhelm (persönliche Mitteilung, 2000) waren Frauen wesentlich 
häufiger betroffen, ebenso wie beim Thoracic-Outlet-Syndrom. 
 
 
Klinisch präsentiert sich der Morbus Sudeck klassischerweise in drei Stadien (Schoberth, 
1992): 
 
 
1. Stadium der Entzündung: Die durchschnittliche Dauer beträgt ca. 1 – 3 Monate. 
 
Die sofort nach dem schädigenden Ereignis einsetzende Hyperämie (posttraumatische 
Arterienerweiterung) kann als eine physiologische Reaktion eingeordnet werden, eine Art 
„Heilentzündung“. Des Weiteren beobachtet man eine posttraumatische Schwellung und einen 
bewegungsabhängigen, meist geringen Schmerz. 
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Dann kommt es innerhalb von wenigen Tagen zum Übergang des physiologischen in ein 
pathologisches Bild des schmerzhaften Ödems: Berichtet wird von einer deutlichen Steigerung 
des Schmerzempfindens mit einem penetrierenden brennenden Charakter. Begleitend sieht 
man ein erhebliches Ödem, eine livide- oder blasskolorierte Haut und eine Hyperhydrosis. 
Bedingt durch das Schmerzerlebnis und das Spannungsgefühl der Haut schont der Patient die 
betroffene Extremität. 
 
In der folgenden Zeit tritt auch ein verstärktes Nagel- und Haarwachstum auf (Sudeck, 1902).  
 
Histologisch fanden Rieder (1937) und Kirsch (1958) eine Erweiterung der Knochen-, 
Knochenmark- und Periostgefäße. Auf diese Veränderungen soll der beschleunigte Abbau von 
Knochensubstanz, vor allem Osteoid, zurückzuführen sein. 
 
In milden Fällen verbleibt das Krankheitsbild nur wenige Wochen, bildet sich dann spontan 
zurück oder spricht schnell auf eine adäquate Therapie an (Reflex Sympathetic Dystrophy 
Association of Amerika, 1996). 
 
 
2. Stadium der Dystrophie: Die Dauer beträgt ca. 3 – 6 Monate. 
 
Während zu Beginn der Erkrankung die Haut warm, rötlich bis zyanotisch war, sieht man nun 
aufgrund der Minderperfusion eine kalte Zyanose, die sich bis zur Weißverfärbung entwickeln 
kann. Die trophischen Störungen der Nägel, Hautdicke, Muskulatur und Knochen werden 
evident. 
 
Die Inaktivität, unterhalten durch den andauernden Schmerz, fördert weiter die Funktions-
einbusse der Extremitätenregion, den Bewegungsschmerz und die Entstehung von 
Kontrakturen. 
 
Histologisch fällt die irreversible Muskelschädigung auf. Kirsch (1958) beschrieb ein hoch- 
gradiges Ödem zwischen den Muskelfasern im Perimysium und in den bindegewebigen 
Septen. In der Muskulatur selbst findet man eine schollige Degeneration und die so genannte 
Kokardenbildung (zentrale Nekrose der Muskelfaser, die dem Totalzerfall vorausgeht). 
Zeitgleich zeigen sich Gefäßveränderungen, die einer „Endangiitis obliterans” ähneln: 
perivaskuläre Plasmazellinfiltrate und kleinherdige Nekrosen der Media und Elastika der 
Gefäßwand, die durch reaktive Intimafibrose gedeckt werden, welche das Lumen stellenweise 
einengt (Riede, 1995). 
 
 
3. Stadium der Endatrophie 
 
Trotz einer regulären Perfusion ist die Muskulatur durch eine irreversible numerische 
Atrophie gekennzeichnet. Im Mittelpunkt stehen durch kapsuläre Schrumpfungen bedingte 
harte Kontrakturen, für die eine Qualitätsänderung der kollagenen Fasern verantwortlich 
gemacht wird. 
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Überraschenderweise ist die Knochenatrophie zum Teil reversibel, da der Knorpel und die 
Synovialmembranen als Ernährungsstrukturen kaum Alterationen unterliegen. 
 
Weiterhin beobachtet man oft Koordinationsschwächen, deutlichen Kraftverlust, Dysästhesien 
und somit eine mehr oder weniger starke Funktionsminderung. 
 
 
 
Zusammenfassend könnte für die Anamnese des Sudeck`schen Syndroms die folgende 
Sequenz aufgestellt werden: 
  
 
posttraumatisches Ödem   ⇒    Ödem + Schmerz     ⇒     Sudeck`sche Dystrophie 
(durch Reduktion des venösen                    (reflektorische Sympathikus-             („Circulus vitiosus“)   
 „Run-offs“)                                     Reizung)       
 
 
 
 
3 Diagnostik 
 
 
Bedingt durch das variantenreiche klinische Erscheinungsbild lagen lange Zeit keine 
eindeutigen diagnostischen Kriterien vor. Seit ca. 10 Jahren existieren international etablierte 
Richtlinien für die Erkennung der RSD (Blumberg, 1988 und 1991; Santon-Hicks et al., 1989; 
Jänig et al., 1991). Die Symptomatik ist aus drei Komponenten zusammengesetzt; autonome 
(sympathische), motorische und sensible Störungen. 
 
 
Die Trias der RSD präsentiert sich in den folgenden Befunden:  
 
 
1. Autonome Störungen:  
 
Meist fällt eine dorsalbetonte Schwellung der distalen Extremität auf. Die 
Hautdurchblutung (Hauttemperatur) weist schon oft im Tastbefund eine Seitendifferenz 
auf mit wärmerer/ kälterer erkrankter Region, wobei die Hautfärbung von marmoriert/ 
rötlich bis zyanotisch reicht. Des Weiteren stellt man eine vermehrte/ verminderte 
Schweißdrüsentätigkeit fest. Patienten selbst berichten von einem auffallenden zu 
schnellen oder zu langsamen Abkühlen der Extremität bei Kälteexposition. 
 
 
 
 
 
 
 18
2. Motorische Störungen: 
 
Hier dominiert die Minderung der aktiven Beweglichkeit und der groben Kraft. Daneben 
findet sich manchmal ein verstärkter physiologischer Tremor. 
 
 
3. Sensible Störungen: 
 
Spontanschmerzen stellen das führende Symptom dar. Anamnestisch sind diese oft nachts 
auftretend und diffus und werden tief in der distalen Extremität empfunden. 
Charakteristisch ist die orthostatische Komponente, indem Hochlagerung die Schmerzen 
lindert und Hängen lassen sie verstärkt. Weiterhin kann man diffuse Störungen der 
Ästhesie (vermehrt/ vermindert) und der Algesie  (vermehrt/ vermindert) finden.   
 
 
Die Trias der Störungen bei der RSD wird primär klinisch diagnostiziert. Einen verlässlichen, 
sensiblen und spezifischen diagnostischen Test gibt es weiterhin leider nicht. Dennoch können 
diverse Untersuchungsmethoden helfen den klinischen Befund zu stützen (McDougal et al., 
1988). 
 
 
1. Thermographie 
 
Die Flüssigkristall-Thermographie entwirft ein graphisches, koloriertes Temperaturbild der 
Hand, wobei Temperaturdifferenzen von 0,1 °C erfasst werden.  
 
Wichtig ist dabei der Vergleich der betroffenen mit der kontralateralen Extremität. Hüten 
muss man sich vor der Überbewertung solcher Bilder, da die Hauttemperatur keine statische 
Größe ist. Ödeme und Venenstauungen erhöhen die Werte, auch ohne das Vorliegen der RSD, 
während arterielle Insuffizienz eine Reduzierung bewirkt. 
 
In Abhängigkeit vom Stadium der Erkrankung beobachtet man im Allgemeinen an der 
erkrankten Extremitätenregion eine erhöhte (Frühphase) oder erniedrigte Temperatur 
(Spätphase). 
 
 
2. Digitale Temperaturmessung 
 
Dieses Verfahren ist weniger aufwendig als die Thermographie und in wenigen Minuten 
durchführbar. Die Hauptrolle spielt ebenfalls der Vergleich beider Extremitäten. 
 
 
Zu  Punkt 1. und 2. muss festgehalten werden, dass es keine absolut objektiven Kriterien für 
die thermographische Diagnostik der RSD gibt. 
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3. Radiologie 
 
Bis zu 30 % der RSD-Patienten können ein unauffälliges radiologisches Bild präsentieren 
(McDougall, 1988). Dennoch ist die Röntgendarstellung ein wichtiger primärer diagnostischer 
Schritt. 
 
In der Frühphase sind die radiologischen Befunde meist blande, können aber eventuell vor- 
handene Frakturen oder Bänderverletzungen als Schmerzursache ausschließen. 
 
Beim Fortschreiten der Krankheit (nach 3 – 5 Wochen) finden sich häufig klassischerweise 
eine diffuse fleckige Osteoporose, eine Weichteilschwellung und subchondrale Knochen-   
veränderungen. 
 
 
4. Drei-Phasen-Knochenszintigraphie 
 
Zur Zeit eines der besten diagnostischen Testverfahren. Bereits 1975 schlugen Genant et al. 
den Einsatz der röntgenologisch-nuklearmedizinischen Technik vor. 
 
Standardmäßig benutzt man als Radionukleotid das 99m-Tc-Methylen-Diphosphonat (20 
mCi), welches in die kontralaterale Extremität i.v. appliziert wird. 
 
Man unterscheidet eine Frühphase – zur Erfassung der Gefäßkomponente – sowie eine 
Spätphase zur Beurteilung der Weichteikomponente:  
 
 
1) Die erste Phase ist ein Radionukleotid-Angiogramm: Anflutungsphase. 
      Es werden sequentiell alle 5 Sekunden  Aufnahmen erstellt. 
 
2) Die venöse „Bloodpool“-Phase schließt sich unmittelbar an die erste an. 
 
3) Nach 3 – 4 Stunden folgt die ossäre oder metabolische Phase. 
 
 
 
Kozin et al. (1981) etablierten szintigraphische Diagnosekriterien für die RSD: 
  
 
Ad  1)  Verdächtig auf eine RSD ist eine im Vergleich zur Gegenseite erhöhte Perfusion. 
 
Ad  2)  Wegweisend ist hier ein diffus gesteigerter „Bloodpool“. 
 
Ad  3)  Klassischerweise stellt sich eine diffuse asymmetrische Mehranreicherung dar.  
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Zusammenfassend lässt sich sagen, dass das Dilemma aller Studien zum Vergleich der 
Sensitivität und Spezifität der szintigraphischen Auswertung das Fehlen eines Goldstandards 
ist. 
 
Kozin et al. (1981) berichteten über 67 % Sensitivität und 92 % Spezifität. MacKinnon and 
Holder (1984) zeigten 96 % Sensitivität und 98 % Spezifität, wobei sie anmerkten, dass nur 
die ossäre Phase von Bedeutung ist, da die beiden ersten eine sehr kleine Sensitivität 
aufweisen. 
Die meisten Autoren sind sich aber einig, dass die szintigraphische Untersuchung in 
Kombination mit der Klinik und der Röntgendarstellung einen wichtigen Beitrag für die 
Frühdiagnose und die Verlaufskontrolle leistet. 
 
 
Folgende Faktoren tragen zum hohen Stellenwert der Drei-Phasen-Knochenszintigraphie bei 
(Schurawitzki et al., 1988): 
 
a) Ein Ausschluss des Sudeck-Syndroms bzw. die Früherkennung radiologisch negativer 
Fälle sind mit großer Wahrscheinlichkeit möglich. 
 
b) Es werden Hinweise zur Stadieneinteilung geliefert. 
 
c) Sie erlaubt eine Verlaufsbeurteilung und Qualifizierung des Therapieerfolges durch die 
rasch fassbaren Veränderungen. 
 
Die Knochenszintigraphie ist letztlich ebenfalls kein absolut objektives Kriterium und sollte 
deshalb nur im Verein mit dem klinischen Befund bewertet werden. 
 
 
5. Sympathikusblockaden 
 
Dieses ist für den Patienten der günstigste diagnostische Test. Es werden mindestens zwei 
erfolgreiche Ganglion Stellatum-Blockaden gesetzt, wobei der Erfolg an der Entstehung eines 
Horner-Syndroms (Ptosis, Miosis und Enophthalmus) und an der Erwärmung (Vasodilatation) 
der Extremität gemessen wird. Eine Nicht-Ansprechbarkeit auf diesen Test, d.h. Fortbestehen 
der Krankheitssymptome, schließt die Diagnose RSD nicht aus, aber ein positives Resultat 
festigt den Verdacht. 
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4   Prophylaxe und Therapiestrategien 
 
 
Angaben über Verläufe und Resultate nach Sudeck-Syndrom wiesen darauf hin, dass nur eine 
Prophylaxe oder eine Frühbehandlung zum gewünschten Erfolg führen, während das Vollbild 
der Krankheit immer eine Invalidität zurücklässt. 
 
Sperling (1958) berichtete von 115 Sudeck-Fällen und den Therapieerfolgen in Abhängigkeit 
vom Stadium der Krankheit.  
 
23 Patienten kamen im Stadium I der Erkrankung zur Behandlung, wobei 50 % ohne Folgen 
ausheilten, 37 % nur unwesentliche Funktionsminderungen und 13 % eine Minderung der 
Erwerbstätigkeit von über 30 % behielten. 
 
59 Patienten wiesen bei Behandlungsbeginn das Stadium II auf. 30 % zeigten eine 
beschwerdefreie Ausheilung und 44 % Restbefunde mit einer Minderung der Erwerbstätigkeit 
von 10 %, aber  26 % eine Minderung der Erwerbstätigkeit von über 30 %.  
 
Bei 33 Patienten wurde zu Therapiebeginn das Stadium III diagnostiziert. Davon war bei 66 % 
nur eine unwesentliche Funktionsänderung festzustellen, während 34 % eine schwere 
Minderung der Erwerbstätigkeit hin bis zur vollen Invalidität behielten. 
 
 
 
 
Prophylaxe 
 
 
Es ist schwer, einer Erkrankung vorzubeugen, deren Pathomechanismen nicht ganz bekannt 
sind. Schon Hackethal (1958) unterschied eine Entstehungs- und Verschlimmerungs-
prophylaxe, wobei die letztgenannte schon als eine Therapiekomponente angesehen werden 
kann. 
 
 
Als Entstehungsprophylaxe sind folgende Punkte hervorzuheben: 
 
1. Adäquate Analgesie („ohne Schmerz kein Sudeck“) ! 
 
So lautet das klinisch-empirische Motto. Patienten, die früh nach einem schmerzhaften 
Ereignis gut analgetisch versorgt werden (z.B. Verbrennungs-Patienten), entwickeln 
wesentlich seltener einen Morbus Sudeck, als diejenigen, die eine lange Schmerzanamnese 
aufweisen. Man nimmt an, dass die nozizeptiven (Schmerz-) Impulse reflektorisch eine 
Störung des sympathischen Vasokonstriktorsystems auslösen (Blumberg, 1991). 
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2. Schonende Operation und Reposition 
 
Die Indikation für eine blutige oder eine Nachreposition ist streng zu stellen. Bedenkt man 
nämlich die meist geringe Weichteilpolsterung des Verletzungsbereiches (distale 
Extremität) und die Versorgung der Gelenkkapsel, der Synovia und der Bänder mit einem 
ausgedehnten Nervengeflecht, so ist das Gefahrenpotential einer Nervenirritation durch 
brüske therapeutische Maßnahmen sehr groß.   
   
 
3. Gute Fixation und Spalten des Primärgipses oder Anlegen von dorsovolaren Gipsschienen 
 
Eine Druckbelastung, mit ihren Konsequenzen für die Ödementstehung und 
Nervenreizung, sollte unbedingt vermieden werden. 
       
 
4. Extension mit dem geringstmöglichen Gewicht 
 
Dieses Vorgehen dient der Vorbeugung einer Nervenüberdehnung und somit einer 
Irritation.  
         
 
5. Osteosynthese instabiler Frakturen 
 
Eine korrekte Ruhigstellung mindert das Risiko der nervalen Alteration und begünstigt die 
Rückbildung von Schwellungen.   
 
 
 
 
Management der Progressionsprophylaxe: 
 
 
Während bei der aktiven Bewegungstherapie, der Ergotherapie und den Kompressions-
Distraktionsübungen der Patient nur bis zur Schmerzensgrenze geht, ist dieses bei allen 
passiven Maßnahmen, da sie nie so fein abgestimmt sein können, nicht gegeben. Ihr Einsatz 
bei der Therapie des Sudeck-Syndroms ist deshalb obsolet. 
 
Die verwendeten Pharmaka wurden einerseits nach pathogenetischen Gesichtspunkten, 
andererseits nach den einzelnen Symptomen ausgewählt, zum Teil aber auch spekulativ. 
Bircher (1971) erzielte bei Kaninchen mit einer experimentellen Dystrophie durch eine 
Kombination von einem Antiphlogistikum, einem Sympathikolytikum und einem Muskel-
relaxans mit zentraler Komponente (Tanderil, Hydergin, Valium) statistisch signifikante 
prophylaktische und therapeutische Resultate. Das Schema wird seither auch bei Menschen 
erfolgreich eingesetzt. 
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Nachfolgend sind die Maßnahmen gegen eine Verschlimmerung der Erkrankung 
zusammengefasst: 
 
 
• aktive Bewegungstherapie (Hackethal, 1956) 
 
• Ödem- und Stauungsprophylaxe durch Hochlagerung und physikalische Maßnahmen 
(Wechselbäder, Massage ) 
 
• Kompressions- und Distraktionsübungen (Watson and Carlson, 1987) 
 
• Ergotherapie (Nigst, 1967) 
 
• Medikamente: neun Wirkstoffgruppen stehen derzeit zur Verfügung; 
 
1. Gefäßerweiternde Mittel 
a) myolytische Medikamente 
b) Parasympathikomimetika 
c) periphere Sympathikolytika 
 
2. Curarisierende Mittel 
 
3. Ganglioplegika 
 
4. Lokalanästhetika 
 
5. Antihistaminika 
 
6. Sexualhormone und ihre Derivate (Anabolika) 
 
7. Vitamine 
 
8. Cortison und Analoga 
 
9. andere Stoffgruppen (z.B. Psychopharmaka) 
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Therapiestrategien 
 
Als wirksamste Therapie haben sich ergänzende Maßnahmen herausgestellt, die in 
Abhängigkeit vom Krankheitsstadium in ihrer Zusammensetzung variiert werden. Es 
existieren einige „Grundregeln“, die aber in kein starres Schema münden, da es eine enorm 
große Variationsbreite der einzelnen Krankheitsverläufe gibt  und Stadien meist fließend 
ineinander übergehen. Ein Motto muss aber beachtet werden: Keine der therapeutischen 
Maßnahmen darf zu Schmerzen führen! Angestrebt wird ja eine Beseitigung des Schmerzes 
als einen dominanten Faktor im „Circulus vitiosus“ der Erkrankung (Blumberg, 1991). 
 
 
Nachfolgend ist das meist symptomatische Prozedere in den einzelnen Phasen der Erkrankung    
nach Rothkirch et al. (1989) aufgeführt: 
 
 
Stadium 1 
 
Indiziert ist eine stationäre Aufnahme mit Bettruhe und Beruhigung des Patienten durch 
Sedativa und eine entsprechende psychische Führung.  
 
Zur Schmerzbeseitigung kann eine Kombination aus einem Analgetikum (Calcitonin, welches 
primär einen schmerzlindernden Effekt besitzt) und einem Antiphlogistikum eingesetzt 
werden. Wegen der Gefahr einer reaktiven Hyperämie sollte initial erst mit “absteigenden 
Handbädern”  begonnen werden, bevor man zu Eisanwendungen übergeht. 
 
Die Vermeidung jeder weiteren Irritation ist in dieser Phase besonders wichtig. Die 
Ruhigstellung sollte in einer gut gepolsterten Lagerungsschiene in Funktionsstellung erfolgen.  
 
Ein begleitendes, oft erhebliches Ödem kann durch Hochlagerung und vorsichtige aktive 
Bewegungsübungen positiv beeinflusst werden. 
 
Der Kontrakturprophylaxe dienen besonders die Schmerz- und Ödemreduzierung. 
 
 
Stadium 2 
 
Schmerzen und Schwellungen müssen weiter therapiert werden. Auch die Psyche des 
Patienten sollte weiterhin beeinflusst werden, gegebenenfalls durch eine Psychotherapie. 
 
Sobald klinisch eine Minderperfusion vorliegt, können Wärme, Paraffinbäder und 
aufsteigende Teilbäder zum Einsatz kommen.  
 
Ergo- und Bewegungstherapie dienen der Reduktion von Hyperästhesien und weichen, 
schmerzhaften Kontrakturen. 
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Stadium 3 
 
Angezeigt sind Maßnahmen zur Förderung der Durchblutung und eine Intensivierung der 
Kontrakturbehandlung, die gegebenenfalls auch operativ durchzuführen ist. 
 
In Anlehnung an die Pathomechanismen, an denen das autonome sympathische Nervensystem 
beteiligt ist, stellen lokale und regionale Nervenblockaden einen wichtigen Ansatzpunkt zur 
Eliminierung der schmerzhaften afferenten Stimuli und der begleitenden sympathischen 
Dysregulation dar (Dzwierzynski & Sanger, 1994). 
 
 
1. Ganglion Stellatum-Blockade 
 
Diese Methode stellt eine günstige Therapie und zugleich, wie bereits erwähnt, auch ein 
diagnostisches Kriterium dar. Der Vorteil besteht darin, dass der sympathische „Outflow“ der 
oberen Extremität unterbrochen wird, ohne Auswirkungen auf die normalen afferenten und 
efferenten Nerven zu nehmen. 
 
Die am häufigsten eingesetzten Substanzen sind die Lokalanästhetika Lidocain und 
Bupivacain. Bei Versagen dieser Substanzklasse kann auch das Opiat Sufentanil zum Einsatz 
kommen, denn Opioidrezeptoren gibt es nicht nur im Kortex und Rückenmark, sondern auch 
in den sympathischen Ganglien.  
 
Der Erfolg stellt sich bei ungefähr zwei Drittel der Patienten ein. 
 
 
2. Intravenöse regionale Blockade 
 
Guanethidin, Reserpin oder Buflomedil (vasoaktives, durchblutungsförderndes Arzneimittel) 
werden in die betroffene Extremität infundiert, wobei zuvor ein Tourniquet angelegt wird, der 
erst nach 20 Minuten langsam zu lösen ist. 
 
Studien zeigten, dass bis zu 90 % der so behandelten Patienten eine signifikante Besserung  
ihrer Symptome erfuhren. 
 
Man glaubte, dass durch die „Bier Block-Technik“ des Tourniquets die Nerven-Kompression 
und die Ischämie allein für die Schmerzlinderung verantwortlich waren. Doch 
Nachuntersuchungen bestätigten, dass Patienten mit Verum-Blockaden einen Langzeiteffekt 
aufwiesen, wohingegen Patienten mit Placebo-Blockaden nicht länger als vier Wochen 
schmerzfrei blieben. 
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3. Kontinuierlicher Sympathikusblock 
 
Es handelt sich um eine Ganglion Stellatum-Blockade mittels Bupivacain über einen 3 - 7 
Tage lang liegenden Katheter. Das Medikament wird alle 12 Stunden infundiert, um den 
Effekt aufrecht zu erhalten. 
 
Das Ergebnis ist nicht nur eine Sympathikusblockade, sondern auch eine sensible 
Efferenzunterbrechung, die eine frühe passive Beweglichkeit der Extremität erlaubt. 
 
 
4. Operative Sympathektomie 
 
Dieses Verfahren sollte den therapieresistenten Fällen vorbehalten bleiben. Generell wird 
dabei heute der transaxilläre (Ross, 1977) oder der thorakoskopische Zugang (Wittmoser, 
1990) gewählt.  
 
Die Erfolgsrate liegt bei mehr als 90 %. 
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5 Operative Behandlung und Pathogenese des therapie-
resistenten Morbus Sudeck nach A. Wilhelm 
 
 
Wilhelm berichtete 1985 (Wilhelm, 1985) erstmals über die erfolgreiche operative 
Behandlung der therapieresistenten Sudeck`schen Dystrophie durch transaxilläre 
Dekompression des Nervengefäßstranges und thorakale Sympathektomie.  
 
In der Zeitspanne von 1984 – 1991 wurden 9 Patienten mit schwerem behandlungsresistenten 
M. Sudeck der oberen Extremität betreut, wobei zuerst der konservative Weg beschritten 
wurde. Zu Anwendung kamen Hochlagerung, Ruhigstellung des Armes, lokale absteigende 
Handbäder, Eisanwendungen, Sedativa, Analgetika, Cortison, Sympathikusblockaden, 
regionale Guanethidin-Applikation, vorsichtige Krankengymnastik und psychische Führung. 
Dabei waren 8mal das Stadium II und einmal das Stadium III der Erkrankung vertreten. 
 
Als auslösende Noxen eruierte man zweimal eine Radiusfraktur, einen Tennisellenbogen (mit 
Gipsverband), eine Schulterprellung, zweimal eine Handprellung, eine Kahnbeinersatz-
operation, eine Hohlhandphlegmone und eine Fraktur der Mittelhandknochen II – IV. 
 
Zu Diagnosezwecken wurden verschiedene Testverfahren eingesetzt (Trage-, Abduktions-, 
Elevations- und Stauungstest, Redressment des Schultergürtels) und eine Sympathikus-
Blockade als diagnostische Sicherung verwendet. Weiterhin wurden, neben Standard-
röntgenbildern, funktionelle Phlebographien (in Adduktion, Abduktion, Elevation) zur 
Klärung der Abflußverhältnisse im Bereich der V. subclavia vorgenommen  und bei 7 der 
Patienten eine angiologische Darstellung der A. subclavia. Klinisch lagen bei allen Personen  
die Hauptsymptome des M. Sudeck vor (Schmerzen, Hyperhydrosis, Hypertrichosis, 
Funktionseinschränkungen, Gefühlsstörungen, Ödeme, Temperaturveränderungen). 
Ausnahmslos besserte sich das klinische Bild durch die präoperative Sympathikusblockade. 
 
Die Vermutungen über die Mechanismen des schmerzhaften Ödems konnten durch die 
funktionelle Phlebographie und die Arteriographie bestätigt werden. Demnach führte eine 
Stenose der V. subclavia zur Behinderung des venösen „Run-off“ und somit zur Ödem-
Entwicklung.  Die Irritation der postganglionären Sympathikusfasern bei der Kompression des 
Nervengeflechts und der A. subclavia induzierte eine erhöhte sympathische Aktivität 
(Wilhelm und Wilhelm, 1985, 1988, 1995, 1996 und 1997). 
 
Die Analogie der Beschwerdesymptomatik der Sudeck`schen Dystrophie mit dem schweren 
Thoracic Outlet - (TOS) und Thoracic Inlet-Sydrom (TIS) war ausschlaggebend für die Wahl 
der Operationstechnik — Transaxillärer Zugang mit Resektion der ersten Rippe (Roos, 1977). 
Bei 8 Patienten kam eine zusätzliche thorakale Sympathektomie hinzu. 
 
Intraoperativ konnten folgende Strukturen als Ursachen der Kompression des Gefäßnerven-
stranges gefunden werden: der M. scalenus anterior und die Sibsonsche Fascie,  der M. sub-
clavius und das kostoklaviculäre Ligament; ferner das pleurovertebrale Ligament und der M. 
scalenus minimus sowie der scharfe Rand der ersten Rippe. 
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Diese Befunde führten zu der wichtigen Schlussfolgerung, dass nicht nur die unteren Plexus- 
wurzeln als Lokalisation für eine Irritation der sympathischen Fasern in Frage kamen, sondern 
auch die A. subclavia, an der postganglionäre Nervenfasern makroskopisch bis in den 
ventralen Abschnitt des Schultergelenks verfolgt werden konnten (Wilhelm, 1958). 
 
Das Patientengut, welches im Durchschnitt 7,5 Jahre postoperativ nachuntersucht wurde, stellt 
somit echte Langzeitergebnisse dar. Postoperativ beobachtete man in allen Fällen eine deutlich 
Rückbildungstendenz; die quälenden Schmerzen ließen nach und ermöglichten so aktive 
Bewegungsübungen. Schnelle Besserung konnte auch im Hinblick auf die Sensibilität, die 
sekretorischen Störungen und die Ödeme festgestellt werden. Die trophischen Störungen, die 
grobe Kraft und die Knochenatrophie benötigten dagegen Jahre der Rekonvaleszenz. Als 
unerwünschte Nebenwirkung der Sympathektomie trat nur einmal ein dauerhaftes Horner-
Syndrom auf, das in zwei weiteren Fällen nur transient und kaum wahrnehmbar war. 
 
Die durchschnittliche Therapiedauer betrug insgesamt 18 Monate. Das endgültige Ergebnis 
lautete 7mal „sehr gut“ und jeweils einmal „gut“ und „befriedigend“. Dabei berücksichtigte 
man sowohl objektive Befunde als auch das subjektive Befinden der Patienten. 
 
 
Die exzellenten Ergebnisse der transaxillären Dekompression und der Sympathektomie 
beruhten auf den folgenden drei pathophysiologischen Mechanismen (Wilhelm, 1997): 
 
1. Verbesserung des venösen Rückstroms durch die Dekompression der V. subclavia. 
Dadurch erfolgte eine erhebliche Verminderung des Missverhältnisses zwischen  einem 
gesteigerten arteriellen „Run-in“ und gesenktem venösen „Run-off“ mit den sich daraus 
ergebenden Konsequenzen für den subfaszialen Druck, die gestörte Mikrozirkulation und 
das Ödem. 
 
Die Richtigkeit dieser Annahme wurde durch den Ischämietest von Blumberg und 
Hoffmann (1992) bestätigt; die Blockierung des arteriellen Zustroms durch eine supra-
systolische Kompression bei vorheriger Auswicklung des Armes führte zu einer 
Reduzierung  des subfaszialen Druckes, gefolgt von einer Schmerzminimierung. 
 
2. Schmerzlinderung und Senkung des subfaszialen Druckes (Behebung eines Kompartment-
Syndroms). Dieses Ziel konnte auch durch Fasziotomien erreicht werden. Die positiven 
Auswirkungen derartigen Eingriffes im Hinblick auf die Schmerzsymptomatik wurden 
schon 1974 von Ehlert bei der Therapie des M. Sudeck der unteren Extremität und 1984 
von Sudmann und Sunsfjord an der oberen Extremität beobachtet. 
 
3. Reduzierung der sympathischen Efferenzen und damit auch der Schmerzafferenzen durch 
die Dekompression der A. subclavia und der unteren Plexusanteile in Verbindung mit der 
Sympathektomie. Aufgrund der so wiedererlangten Mobilität kam es zur Restitution des 
Einflusses der schmerzdämpfenden mechanorezeptiven (Aβ-Fasern) Afferenzen, die 
letztlich eine Erholung des schmerzverhütenden und –bahnenden Systems der Hinterhorn-
synapsen im Rückenmark nach sich zogen. 
 
 29
Bei der Pathogenese des M. Sudeck spielten, nach der vorliegenden Recherche (Wilhelm, 
1995) ein vaskulärer und ein neuraler Faktor die Hauptrollen. Die Entstehung des akuten 
schmerzhaften Ödems wurde durch die Stenose der V. subclavia bedingt, die den venösen 
Abstrom stark reduzierte, so dass ein vermehrter arterieller Einstrom zu einem venösen 
Rückstau führte, der unweigerlich ein Ödem provozierte. 
 
Zu einer pathologischen sympathischen Antwort auf die Konsequenzen des Ödems kam es 
nur, wenn schon eine gesteigerte sympathische Impulsaktivität dem Sudeck-auslösenden 
Ereignis vorausgegangen war (Lankford, 1993). Die Sympathikusaktivitätssteigerung wurde 
insbesondere durch die Irritation der unteren Plexuswurzeln und der die A. subclavia 
umgebenden postganglionären sympathischen Nervenfasern durch den Innenrand der ersten 
Rippe sowie durch fibromuskuläre Strukturen bewirkt. Das Resultat war eine weitere 
Verschlechterung der Mikrozirkulation, Gewebeperfusion und des Zellstoffwechsels aufgrund 
der sympathischen Vasokonstriktion. Letztendlich entstanden eine Azidose, 
Ischämiebedingungen und Mediatoren, die für die Erhöhung der Erregbarkeit der 
Nozizeptoren mit nachfolgender Steigerung der Schmerzafferenzen verantwortlich waren. 
 
Klinisch trat der M. Sudeck dann auf, wenn bedingt durch den  Schmerz  ein „Overstress“ 
entstand, der die schmerzhemmenden mechanozeptiven Afferenzen minimierte und so zur 
Dysregulation des Hinterhornsynapsen-Systems führte. Dies mündete in einen „Circulus 
vitiosus“ (Zimmermann, 1980). 
 
Eine physiologische sympathische Aktivität führte demgegenüber bei einer Venenstenose nur 
zu einem Handödem, nicht zur Sudeck`schen Dystrophie (Wilhelm und Wilhelm, 1985). 
 
Abschließend wurde darauf verwiesen, dass aufgrund der pathologischen Gegebenheiten in 
der oberen Thorax-Apertur der M. Sudeck als schwerste Form eines TOS und TIS aufgefasst 
werden konnte. 
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6 Ziel der Arbeit 
 
 
Der Morbus Sudeck ist auch heute noch ein nicht völlig beherrschtes Krankheitsbild. Die 
klinischen Daten verdeutlichen die Probleme bei der Betreuung dieser Patienten. Weiterhin  
zeigen die lange Therapiedauer und die oft verbleibenden funktionellen Einbußen die 
Wichtigkeit eines Tiermodells für eine effizientere Behandlung. 
 
Schon 1950 zeigte Hackethal, dass die Implantation einer zirkulären Schlinge um den 
Hauptstamm des N. ischiadicus des Kaninchens zu einer Dystrophie führte.  
 
Die Arbeiten von Wilhelm (1958, 1985, 1987, 1988, 1995, 1996, 1997) untermauerten die 
Hypothese, dass eine extrinsische Stenose der V. subclavia auch bei Bagatelltraumen zu einer 
schweren Form der Algoneurodystrophie an der oberen Extremität führen konnte. 
 
Da es bis zum jetzigen Zeitpunkt noch kein allgemein anerkanntes Tiermodell zur Algoneuro-
dystrophie gibt, wurde mit diesem Versuchsvorhaben geplant, durch experimentelle Ligatur 
der V. subclavia (bzw. V. femoralis am Hinterlauf) unter gleichzeitiger Nervenreizung des 
begleitenden Nervengeflechtes die Grundvoraussetzungen für ein dystrophisches Geschehen 
zu schaffen und anschließend durch ein standardisiertes Bagatelltrauma die Pathophysiologie 
des Morbus Sudeck in Gang zu setzen. Hierbei sollten die Kausalität der Gefäßeinengung und 
Nervenreizung erprobt werden und als objektiver Anhalt szintigraphische Messungen in der 
Früh- und Spätphase erfolgen. 
 
Falls diese Bemühungen zu einer standardisierten Kausalitätskette mit objektiven Symptomen 
der Erkrankung geführt hätten, könnten in weiteren Versuchen die Auswirkungen bisher thera- 
peutisch eingesetzter Maßnahmen (z.B. Calcitonin, Guanethidin, selektive Venen-
Dekompression) auf ihre Wirksamkeit hin überprüft werden. 
 
Die jetzige Versuchsanordnung sollte sowohl Teilaspekte der Pathophysiologie klären helfen 
als auch später neue Behandlungsverfahren beim M. Sudeck evaluieren und dementsprechend 
als tierexperimentelles Modell für weitere Untersuchungen zur Verfügung stehen. 
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II Klinische Fälle/ Material und Methoden 
1 Patienten 
1.1 Interdisziplinäre Handsprechstunde – Problematik der Sudeck 
Patienten 
 
 
In der interdisziplinären Handsprechstunde, in die die Fachrichtungen Anästhesie (Schmerz- 
Ambulanz), Neurologie und Plastische Chirurgie des RWTH-Klinikum-Aachen involviert 
sind, werden ca. 20 Patienten mit RSD im Jahr behandelt. Aufgrund der noch immer 
umstrittenen Pathogenese des Krankheitsbildes ergeben sich nach wie vor diverse 
Schwierigkeiten bei der therapeutischen Betreuung dieser Fälle.  
 
Zusammenfassend lässt sich sagen, dass für eine effiziente kausale Therapie die 
Pathomechanismen aufgeklärt werden müssten − nur so könnte eine erfolgreiche 
Durchbrechung des „Teufelskreises“ gelingen. 
 
Ebenso wichtig wäre die Etablierung eines Tiermodells gewesen, an dem man einerseits die 
Ursachen und die Teilaspekte der Krankheit studieren und andererseits effektive Therapie-
Konzepte evaluieren könnte. 
 
 
 
 
1.2 Patientengut 
 
Über ein Jahr lang (1998 / 1999) wurden 20 Fälle mit einem akuten, chronischen und 
Verdacht auf einen M. Sudeck der oberen Extremität in der Handsprechstunde der Poliklinik 
für Plastische Chirurgie, Hand- und Verbrennungschirurgie der RWTH-Aachen untersucht 
und behandelt. 
 
Die folgenden Tabellen veranschaulichen die geschlechtliche Verteilung, die diversen 
auslösenden Noxen und Lokalisationen der Erkrankung mit Nennung des Stadiums und des 
szintigraphischen Befundes: 
 
Tabelle 1 
w (weiblich) 9 Patienten  
m (männlich) 11 Patienten 
 
Tabelle 2   
re. (rechts) 11 Patienten 
li. (links) 9 Patienten 
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Tabelle 3 
 
akuter M. Sudeck (Stadium 1)  11 Patienten 
chronischer M. Sudeck (Stadium 2/3)  4   Patienten 
klinischer Verdacht auf einen M. Sudeck  5   Patienten 
 
Tabelle 4 
 
PAT.-NR.         AUSLÖSENDE NOXEN                LOKALISATION                 SZINTIGRAPHIE     STADIUM DES M. SUDECK 
1 w Hundebiss Dig. III,  re. Hand + akut 
2 m Schnittverletzung palmar, li. Hand + akut 
3 m Arthrodese Handgelenk, li. + chronisch 
4 m Axthiebverletzung Dig. II,  re. Hand + chronisch 
5 w Radiusfraktur Handgelenk, li. + akut 
6 w Anprallverletzung Handgelenk, li. +  (DSA) chronisch 
7 w Dupuytren-Korrektur-OP Hand, re. + akut 
8 w Rhizarthrose-Korrektur-OP Daumen,  re. Hand - klin. Verdacht 
9 w MCV-Fraktur Hand, li. - klin. Verdacht 
10 m offene Luxationsfraktur PIP Dig. III + IV,  re. Hand + akut 
11 m Pflanzenstichverletzung Dig. V,  re. Hand + akut 
12 m Distorsionstrauma Handgelenk,  re. + chronisch 
13 m Dupuytren-Korrektur-OP Dig. V,  re. Hand + akut 
14 m Quetschung Dig. III,  re. Hand - kiln. Verdacht 
15 m Fraktur Metacarpus + Dig. II,  li.. Hand + akut 
16 w TOS Arm,  re. + akut  + TOS 
17 w Neurinom-Exstripation Hohlhand,  li. - klin. Verdacht 
18 w A.brachialis-Thrombose, 
Plexuslähmung 
Handgelenk,  re. - klin. Verdacht 
19 m Sturz Handgelenk,  li. + akut 
20 m Glasscherbenverletzung Hand,  li. + (MRT) akut 
 
                                                                                                                                                        
Bei einem Krankengut von 20 Patienten kann man keine statistisch signifikanten Aussagen 
machen. Doch man erkannte hier weder die Prädestination des weiblichen Geschlechts, noch 
die der rechten Extremität, wie von einigen Autoren behauptet wurde. 
 
Bei 18 Patienten war ein traumatisches Geschehen der Erkrankung vorausgegangen und nur in 
zwei Fällen lagen andere Ursachen vor (TOS, Arterienthrombose). 
 
Nachdem klinisch und in manchen Fällen auch radiologisch der Verdacht auf die RSD gestellt 
worden war, wurden Drei-Phasen-Knochenszintigraphien, einmal eine Digitale Subtraktions-
angiographie (DSA) (Nr.6) und einmal ein MRT (Nr. 20) als diagnostische Hilfsmittel 
eingesetzt. 
 
In 15 Fällen bestätigte die Szintigraphie die klinische Vermutung eines Sudeck-Syndroms; 11 
Patienten wiesen das Stadium I und 4 Patienten das Stadium II / III der Erkrankung auf. 
 
Bei zwei Patienten (Nr.6 und Nr. 20) konnte zusätzlich eine V. subclavia-Stenose 
nachgewiesen werden, die in Anlehnung an die Studien von Wilhelm (1985 - 1997), den 
Krankheitsprozess negativ unterstützte, so dass an eine operative Dekompression gedacht 
werden musste. 
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In 5 Fällen konnte die szintigraphische Untersuchung die klinische Diagnose eines M. Sudeck 
nicht verifizieren. 
 
Die durchgeführte konservative Therapie beinhaltete Hochlagerung, Ruhigstellung der 
betroffenen Region, lokale Wechselbäder, Gabe von Medikamenten (1. Analgetika: peripher 
wirksame nicht-steroidale Antirheumatika – z.B. Ibuprofen, Diclofenac; zentral ansetzende 
Opioide – z.B. Tramadol; und 2. Calcitonin), Vorstellung in der Schmerzambulanz bei 
behandlungsrefraktären Schmerzzuständen, Sympathikusblockaden, regionale Guanethidin-
Applikation und Krankengymnastik. 
 
 
Die folgende Tabelle zeigt die Behandlungsdauer und die Ergebnisse der ergriffenen 
Maßnahmen: 
 
 
Tabelle 5 
 
 
Pat. Nr.   Therapiedauer                                          Resultate 
                 (in Monaten)          Schmerz               Ödem          Funktionsminderung    Heilung   
1 3 + + +  
2 4    + 
3 8 + + +  
4 3 + + +  
5 4 +  +  
6 10 + + +  
7 10    + 
8 3    + 
9 7    + 
10 12 + + +  
11 3 +  +  
12 15 + + +  
13 1  + +  
14 1    + 
15 2 +  +  
16 26    + 
17 1 + + +  
18 16   +  
19 2 +  +  
20 13  +   
 
 
Zusammenfassend ließ sich sagen, dass die Therapie der RSD eine langwierige Angelegenheit 
war, die nicht immer, auch bei früher und konsequenter Intervention, zum gewünschten Erfolg 
geführt hat. 
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Bei 6 Patienten (Nr. 2, 7, 8, 9, 14 und 16) kam es zu einer Ausheilung der Erkrankung und bei 
drei weiteren Patienten (Nr. 4, 12 und 20) war eine deutliche Rückbildungstendenz zu 
verzeichnen. 
In drei Fällen (Nr. 3, 6 und 10) lag ein chronischer therapierefraktärer Morbus Sudeck vor, 
wobei bei Nr. 6 die Beseitigung der V. Subclavia-Stenose als nächste Therapieoption zur 
Verfügung stand. 
 
Aufgrund der Ischämie, bei Zustand nach A. brachialis-Thrombose, musste bei Nr. 18 weiter 
versucht werden, die Bewegungseinschränkung mit Krankengymnastik zu mindern, da mit 
einem operativen Eingriff keine Aussicht auf Erfolg bestand. 
 
Die verbleibenden 7 Fälle (Nr. 1, 5, 11, 13 und 17) wurden erst seit ca. 1 - 4 Monaten 
behandelt, so dass hier weiter ein konservativer Therapieweg indiziert war. 
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2 Tiermodell 
2.1 Versuchstiere 
 
 
Die experimentellen Untersuchungen wurden an Chinchilla-Bastard-Kaninchen (CHB, n = 15) 
vorgenommen, die aus der Versuchstierzucht Charles River Deutschland, Sandhofer Weg 7, 
97633 Sulzfeld, bezogen wurden. Dabei handelte es sich ausschließlich um weibliche Tiere, 
die unter SPF-Bedingungen (spezifiziert pathogenfrei) gezüchtet wurden. Bei Anlieferung 
betrug das Alter der Kaninchen ca. ein Jahr und ihr mittleres Gewicht 2800g. 
 
Nach einer Adaptationszeit von mindestens zwei Wochen im Institut für Versuchstierkunde  
der RWTH - Aachen begannen die Versuche. 
 
Die Haltung erfolgte in Gruppen (5 Tiere) in Bodenkäfigen mit Stroh unter konventionellen 
Keimstatusbedingungen (Keimstatus nicht spezifiziert ) bei einer Raumtemperatur von  20 ± 2 
°C (geregelt) und einer relativen Luftfeuchtigkeit von 60 ± 10 % (geregelt). Die Beleuchtung 
mit Kunstlicht im 12 : 12 h Rhythmus und einem Luftwechsel mit der Frequenz von 10 l/h war 
ebenfalls geregelt. 
 
Die Haltungseinrichtung bestand aus Edelstahlkäfigen (164 x 164 cm/ 5 Tiere). Es erfolgte 
eine Fütterung mit Ssniff-Kaninchenfutter® – Alleindiät für Kaninchen, Auslieferung 
Lennards, und mit keimfreiem Wasser (durch Ozonierung und HCl-Ansäuerung), wobei 
beides ad libitum verabreicht wurde (Kozma et al., 1974; Isenbügel, 1985; SOLAS, 1985). 
 
 
 
 
 
2.2 Anatomische Bemerkungen: Vergleichende Anatomie: Kaninchen –   
Mensch    
1) Gefäße 
I. Normale Anatomie 
 
Barone und Heinrich (1955) erwähnten, dass die A. axillaris-brachialis med. ohne 
Aufzweigung bis zur Höhe der Karpo-Metakarpalgelenke reicht, wo sie sich in die Digitaläste 
aufspaltet. 
 
Weiterhin teilt sich die Aorta in Höhe des letzten Lendenwirbels in drei Äste, die A. sacralis 
media und zwei Aa. iliacae communes, die sich jeweils  dann in eine A. iliaca int. und eine A. 
iliaca ext. teilen. 
 
Nach Löwenthal (1926) hat auch die normale Gefäßhistologie große Ähnlichkeit mit der des 
Menschen. 
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II. Pathologische Anatomie 
 
Bei der entzündlichen Gefäßerkrankung, der Periarteriitis nodosa, entspricht das histologische 
Bild, inklusive der Stadieneinteilung, dem des Menschen (Löwenthal, 1926). 
 
 
2) Knochen 
I. Normale Anatomie (Krause, 1884) 
 
Die Unterarmknochen (Radius und Ulna) sind fest miteinander verbunden, so dass eine 
Pronationsbewegung nicht möglich ist. Die Handwurzel ist im Allgemeinen aus neun 
Knochen aufgebaut. 
 
Ebenso findet bei der Tibia und Fibula ungefähr in der Tibiamitte eine Verschmelzung der 
beiden Unterschenkelknochen statt, die den Bewegungsumfang reduziert. 
 
 
II. Physikalische und chemische Eigenschaften 
 
Die physikalischen Normen wurden von Rössle (1927) am Kaninchenfemur gemessen, mit 
dem Resultat, dass sie mit denjenigen des Menschen gut übereinstimmen. 
 
Der Wassergehalt des Knochens beträgt beim neugeborenen Tier ca. 65 % und reduziert sich 
in den folgenden 3 - 4 Jahren auf nur noch ca. 21 % (Aron et al., 1925). Der menschliche 
Knochen weist dagegen nur einen Wasseranteil von ca. 9 % auf. 
 
Ein neugeborenes Kaninchen besitzt einen ossären Mineralstoffgehalt von ca. 15 %, der sich 
in 3 - 4 Jahren verdreifacht (Arndt, 1931). Der Mineraliengehalt des Knochens eines 
erwachsenen Menschen hat einen Anteil von ca. 70 %. 
 
 
III. Pathologische Anatomie 
 
Die Senilitätsatrophie der Knochen soll nach den Untersuchungen von Landing (1922) bereits 
vom 2. Lebensjahr an auftreten. 
 
Ausheilungserscheinungen nach traumatischen Knochenschäden zeigen im Vergleich zum 
Menschen keine Abweichungen, wie die experimentellen Arbeiten von Franke (1922) 
belegen. 
 
 
3) Muskel 
 
Eine Senilitätsatrophie der Muskulatur wurde von Arndt (1931) beschrieben. Allgemeine 
Muskelatrophien kommen im Verlauf von abzehrenden Krankheiten vor, wie einem 
parasitären Befall, Pseudotuberkulose, spontaner Tuberkulose und Nekrobacillose (Dumas, 
1953). 
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Die Gliedmaßenmuskulatur zeigt eine Inaktivitätsatrophie besonders bei Erkrankungen der 
Gelenke und des peripheren und zentralen Nervensystems. Die dabei auftretende 
Funktionsstörung der Muskulatur, im Sinne einer Muskelschwäche, äußert sich zunächst in 
einem erschwerten Gangbild (Arndt, 1931). 
 
Die Hyperämie der Muskulatur tritt zuweilen bei diversen Infektionskrankheiten im 
Zusammenhang mit einem entzündlichen Ödem auf, wobei eine bevorzugte Lokalisation in 
den inneren Hüftmuskeln auffällt (Arndt, 1931).   
 
 
 
 
2.3 Vorbereitung der Tiere 
 
 
2 – 3 Stunden vor Operationsbeginn wurde das Kaninchen unter Belassung von Nahrung und 
Wasser ad libitum isoliert und verblieb so auch zwei Tage postoperativ. 
 
 
 
 
2.4 Narkose 
 
 
Die präoperative Medikation bestand in der subkutanen Injektion eines Narkosegemischs. 
Dazu wurden 1,5 ml des Gemischs aus Rompun®, Ketanest® und NaCl im Mischungs-
verhältnis 1: 1: 1 in die Flanke des Tieres instilliert. 
 
Bei Rompun® handelt es sich um ein Sedativum, Analgetikum, Anästhetikum und Muskel- 
relaxans für Tiere. Der Wirkstoff ist Xylazin-Hydrochlorid. Es erzeugt einen schlafähnlichen 
Zustand, der mit einer allgemeinen Muskelrelaxation und von Tierart zu Tierart unter-
schiedlich stark ausgeprägten Analgesie verbunden ist. Die volle Wirkung tritt 5 – 15 min 
nach subkutaner Applikation ein (Artmeier, 1972; Bayer, 1986). 
 
Ketanest® ist ein Allgemeinanästhetikum mit hypnotischen Eigenschaften und raschem 
Wirkungseintritt (3 - 6 min.). Die klinische Hauptwirkung der Wirksubstanz Ketamin-Hydro-
chlorid besteht in einer schnell eintretenden, starken Analgesie der Körperhüllen, wobei diese 
der ebenfalls eintretenden, mäßig tiefen Hypnose vorausgeht und diese überdauert 
(„dissozierte Anästhesie“) (Zeyveld, 1969; Parke-Davis, 1988). 
 
Nach Belassen des Tieres in ungestörter Umgebung erfolgte nach 10 - 15 min. die 
Kanülierung einer der beiden marginalen Ohrvenen eines Ohres mittels Abbocath T® G 18 
Katheter: dieser verblieb für die Analgetika-Applikation bis zum zweiten postoperativen Tag 
intravenös. 
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Bei Bedarf erhielten die Kaninchen während der Operation über diesen Zugang eine erneute 
Narkotikagabe (0,2 - 0,3 ml i.v. als Bolusinjektion) um eine konstant tiefe Narkose und 
Schmerzfreiheit zu gewährleisten (Wurster, 1973; Erhardt et al., 1981). 
 
Unmittelbar präoperativ und zwei Tage postoperativ wurde zusätzlich zur weiteren Schmerz- 
reduktion 0,1 ml des Opioid-Analgetikums Temgesic® i.v. appliziert. Dabei handelt sich um 
Buprenorphin, einen Partialagonisten an den Opioid-Rezeptoren, der sich durch eine starke 
analgetische Wirkung pro Gewichtseinheit auszeichnet (Hackenthal und Kobal, 1997). 
 
 
 
 
2.5 Präparation 
 
 
In Injektionsnarkose erfolgte die komplette Rasur der Regio axillaris bzw. inguinalis und die 
Tätowierung der Tiere. 
 
Als antibiotische Abdeckung erhielten die Kaninchen als einmalige subkutane Gabe peri-
operativ 2 ml Tardomyocel® bzw. 0,3 ml Duphamox LA®. Die Wirksubstanzen in Tardo-
myocel® sind Benzathin-Benzylpenicillin, Procain-Benzylpenicillin und Dihydrostrepto-
mycinsulfat. Duphamox LA® enthält dagegen nur Amoxicillin. 
 
Anschließend wurde das Operationsfeld mittels Betaisodona-Lösung® abgewaschen und mit 
sterilen Tüchern abgedeckt. Das weitere Prozedere wurde ebenfalls unter sterilen 
Gegebenheiten durchgeführt. 
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2.6 Art, Durchführung und Dauer der vorgesehenen Eingriffe 
 
 
Nachfolgend findet sich ein Überblick des Versuchshergangs: 
 
 
Tabelle 6 
Tier-Nr.     Operationstechnik         Trauma   
72 re. Axilla li. Leiste einmal 5 bar zweimal Presse 
73  † re. Axilla li. Leiste einmal 10 bar dreimal Presse 
74  † — li. Leiste — einmal Presse 
75 — li. Leiste — — 
76 — li. Leiste — einmal Presse 
299 — li. Leiste — — 
300 — li. Leiste — — 
301 — li. Leiste — — 
302 — li. Leiste — — 
303  † — — — — 
333 — re. Leiste + dorsal — einmal Presse 
334 — re. Leiste + dorsal — — 
335 — re. Leiste + dorsal — einmal Presse 
336 — re. Leiste + dorsal — einmal Presse 
337 — re. Leiste + dorsal — — 
 
 
† = Exitus letalis 
 
 
 
Operation 
 
 
Das chirurgische Prozedere beinhaltete einen 4 – 5 cm langen axillären bzw. inguinalen Haut-
schnitt und die Darstellung der Gefäß-Nerven-Bündel. Dann erfolgte eine standardisierte 
Ligatur der V. subclavia bzw. V. femoralis und des sie umgebenden Venensterns mittels 
Gefäß-Clips oder Deklene 6/0®-Fäden. 
 
Anschließend wurde das begleitende Nervengeflecht (Plexus brachialis bzw. N. femoralis) 
durch eine einengende zirkuläre Naht (Deklene 6/0®) gereizt. 
 
Bei 6 Tieren wurde die Ligatur der V. femoralis und des Venensterns, durch einen inguinalen 
Zugang, mit einer N. ischiadicus-Schlinge, durch einen 3 – 4 cm langen dorsalen Schnitt, 
kombiniert. 
 
Für die Hautnaht wurden Deklene 4/0®-Fäden und für die endgültige Wundversorgung 
Aluminium-Spray® (A. Albrecht, Aulendorf Vet.-med. Erzeugnisse) benutzt. 
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Die Eingriffsdauer betrug zwischen 1½ und 2 Stunden. Dann kehrte das Kaninchen in seinen 
Einzelkäfig zurück und wurde beobachtet. 
 
Nach zwei Tagen, als die Analgetika-Applikation beendet  und der venöse Zugang entfernt 
war, konnte die Isolation aufgehoben werden. 
 
Das Entfernen der Hautfäden entfiel, da die Tiere nach 4 - 5 Tagen (Wundheilung war meist 
schon abgeschlossen) die Fäden selbst gezogen hatten. 
 
 
 
Schwelltrauma 
 
 
In variablen Abständen zum chirurgischen Eingriff wurde bei 7 von 15 Tieren (drei verstarben 
und 5 verblieben als Kontrollgruppe ohne ein Trauma) eine oberflächliche Weichteil-
schädigung der zugehörigen Pfote, ohne Erzeugung einer offenen Wunde, auf zwei Wegen 
herbeigeführt. Die mechanische Verletzung wurde unter den gleichen narkotischen 
Gegebenheiten durchgeführt wie der operative Eingriff. 
 
 
Dieses Vorgehen sollte die traumatische Komponente der Algoneurodystrophie widerspiegeln.  
 
 
Methodik des Quetschtraumas: 
 
1. Quetschung durch das dreimalige Herunterlassen eines gummiummantelten Metallquaders 
mit einem standardisierten Druck von 5 oder 10 bar und 3 Sekunden Länge (eigene 
Konstruktion). 
 
2. Quetschung durch das dreimalige Zusammenschieben der Pfote in einer Presse aus Metall 
(eigene Konstruktion) von 2 cm auf 0,7 cm. 
 
 
Nachfolgend sind bei den einzelnen Tieren die Arten der Traumatisierung und die zeitliche 
Abstand zur Operation angegeben: 
 
 
Nr. 72 
 
• OP rechte Axilla                                                  • OP linke Leiste 
Q (5 bar): 3 Wochen post-OP                               Q (Presse): 1 Woche post-OP  
Q (Presse): 11 Wochen post-OP                   
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Nr. 73 
 
• OP rechte Axilla                                                  • OP linke Leiste                   
Q (10 bar): 5 Wochen post-OP                                      ⇒ Exitus letalis (Atemstillstand  
Q (Presse): 9 Wochen post-OP                                               in Narkose zur Szintigraphie)  
Q (Presse): 11 Wochen post-OP 
Q (Presse): 15 Wochen post-OP 
 
 
Nr. 74        Nr. 76 
 
• OP linke Leiste                 • OP linke Leiste 
Q (Presse): 1 Woche post-OP                 Q (Presse): 12 Wochen prä-OP 
⇒ Exitus letalis (Atemstillstand in Narkose) 
 
 
Nr. 75, 299, 300, 301, 302, 334, 337    Nr. 303  
 
kein Trauma                                                                        ⇒ Exitus letalis (Atemstillstand    
                                                                                                    in Narkose für die OP) 
 
 
Nr. 333        Nr. 335 
 
• OP rechte Leiste + dorsal                                                      • OP rechte Leiste + dorsal 
Q (Presse): 1 Woche post-OP                                                  Q (Presse): 1 Woche post-OP 
     
 
Nr. 336 
 
• OP rechte Leiste + dorsal 
Q (Presse): 1 Woche post-OP      
  
(Q = Quetschung) 
 
 
 
Drei-Phasen-Szintigraphie 
 
 
Im weiteren Versuchsverlauf erfolgten die szintigraphischen Kontrollen in Narkose (0,2 ml 
des Gemisches aus 1 ml Ketamin®: 1 ml Rompun®: 1 ml NaCl) durch die Injektion von HDP-
99m-Tc (Mallinckrodt Radiopharm GMBHZ, Josef-Dietzgen-Straße 1, 53771 Hennef/ Sieg 1, 
Tel. 02242/ 887211) in pädiatrischer Aktivität (ca. 100 MBq) in die V. auricularis über einen 
liegenden Zugang. 
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Blutentnahmen 
 
 
In Anlehnung an die Entzündungstheorie der Pathogenese der Sudeck`schen Dystrophie 
wurde drei Tieren (Nr. 72, 72 und 74) 1 ml Blut  mit einer Einmalkanüle aus der A. auricularis 
entnommen und die Parameter CRP (C-reaktives Protein; CRP-Antiserum-Test, Rolf Greiner, 
Tel. 06432/ 95120), IL-6 (Interleukin-6) und IL-8 (Chemilumineszenz-Test im Immulite-
Gerät, DPC, 5700 West 96th Street, Los Angeles, CA 900045-5597) die einen eventuellen 
entzündlichen Vorgang anzeigen, untersucht. 
 
 
 
3 Ergebnisse   
12 Kaninchen kamen zur endgültigen Auswertung, drei verstarben vorzeitig. 
 
 
3.1 Der operative Eingriff 
1) Der transaxilläre Zugang: zwei Tiere – rechte Axilla 
  
 
Der Eingriff gestaltete sich komplikationslos und intraoperativ gab es keine Auswirkungen der 
veränderten rheologischen Situation. 
 
Bedingt durch das frühe selbständige Ziehen der Fäden durch die Tiere trat bei ihnen eine ca. 
1 cm lange Wunddehiszenz auf. Diese heilte aber nach einer 4-tägigen Behandlung mit 
Betaisodona-Lösung® vollständig ab. 
 
Postoperativ konnte man an der betroffenen Pfote weder eine Schwellung, noch eine 
Temperaturveränderung feststellen. Eine Beweglichkeitseinschränkung (keine volle 
Belastbarkeit der Extremität bei der Fortbewegung) hielt ca. zwei Wochen an. 
 
 
2) Der inguinale Zugang: 6 Tiere – linke Regio inguinalis 
 
 
Hierbei war der operative Verlauf ebenfalls komplikationslos, wobei bereits während des 
Eingriffs eine Dilatation der A. femoralis zu beobachten war und die Färbung des arteriellen 
Blutes in eine mehr venös-bläuliche umschlug. Die Wundheilung verlief reizlos. 
 
Klinisch sah man keine Schwellung oder Temperaturänderung des Hinterlaufs. Eine leichte 
Beweglichkeitseinschränkung trat für ca. zwei Wochen auf. 
 
Bei einem Kaninchen (Nr. 72) kam es zu einer transienten, ca. zwei Monate andauernden 
Lähmung des linken Fußes, wahrscheinlich bedingt durch eine operative Nervenreizung bei 
der Koagulation. 
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3) Der inguinale Zugang in Kombination mit einer N. ischiadicus-Schlinge: 6 Tiere – 
rechte Seite 
 
 
Bei der Ligatur der venösen, inguinalen Gefäße kam es zu der bereits erwähnten Dilatation der 
Arteria femoralis. 
 
Der dorsale Zugang zum N. ischiadicus und die Anlage der zur Irritation dienenden Nerven- 
Schlinge waren bei allen Tieren möglich. 
 
Postoperativ trat bei zwei Tieren eine Wunddehiszenz auf, bedingt durch selbständiges Ziehen 
der Fäden am ersten postoperativen Tag; bei dem Tier Nr. 334 befand sich Dehiszenz inguinal 
und dem Tier Nr. 335 dorsal. Die Versorgung der Wunden durch eine Sekundärnaht und 
Betaisodona- Lösung brachte sie in einer Woche zur Abheilung. 
 
Wie in den vorausgegangenen Verläufen bestand nach der Operation eine Beweglichkeits- 
einschränkung. Diese hielt aber bis zum Versuchsende (drei Monate postoperativ) an. 
 
Weiterhin konnte man bei Kaninchen Nr. 333 und Nr. 336 ein transientes, ca. drei Wochen 
bestehendes, Ulkus der Pfote des Hinterlaufs beobachten, welches ohne Therapie zuheilte. Da 
der Substanzdefekt nicht druckschmerzhaft war und durch selbständiges Knabbern vergrößert 
wurde, lag wahrscheinlich eine neuropathische Genese vor. 
 
Bei zwei Versuchstieren (Nr. 334 + 336) kam es  an der Pfote des Hinterlaufs zur Entstehung 
eines haarlosen Bezirkes mit einem Durchmesser von ca. 4 cm. Dieser blieb auch bis zum 
Versuchsende (drei Monate postoperativ) unverändert bestehen.  
 
Auch in dieser Vorgehensweise blieb die Manifestation einer sichtbaren Schwellung des 
Hinterlaufs aus. 
   
 
 
 
3.2 Auswirkungen des Bagatelltraumas 
1) Quetschung mit 5 und 10 bar Druck: zwei Tiere – rechte Vorderpfote 
 
 
Klinisch waren keine Alterationen der traumatisierten Extremität, wie Ödem, Überwärmung 
oder Druckschmerz feststellbar. Funktionseinschränkungen konnten ebenfalls nicht beobachtet 
werden. 
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2) Quetschung mit der Presse: ein Tier – rechte Vorderpfote 
                                                      zwei Tiere – linker Hinterlauf 
                                                     drei Tiere – rechter Hinterlauf     
 
 
Auch bei diesem Manöver blieb die Klinik blande; die betroffene Seite wies im Vergleich mit 
der kontralateralen Pfote keine Veränderungen auf. 
 
 
 
 
3.3 Entzündungsparameter im Blut (CRP, IL-6, IL-8) 
 
 
Bei drei Kaninchen wurde jeweils einmal präoperativ und zweimal postoperativ eine 
Blutprobe untersucht. 
 
Sowohl bei den Versuchtieren, als auch bei dem Patientengut ergaben sich Normalwerte 
bezüglich der betrachteten Faktoren (Mitruka et al., 1984), wie die folgende Tabelle zeigt. 
 
Tabelle 7 
   
Tier-Nr.  CRP (< 6 mg/l)∗ IL-6 (< 11,3 ng/l) ∗ IL-8 (< 62 ng/l)∗
 
72 (11 Tage post-OP) 
 
73 (8 Tage post-OP)  
 
74 (2 Tage prä-OP)       
   
   
 
<5 
 
<5                
 
<5   
   
 
4,8 
 
3.8 
 
5 
 
<5 
 
7,1 
 
20 
  
      
∗ = Referenzwerte: Zentrallabor, RWTH Aachen     
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3.4 Szintigraphische Kontrolle 
 
 
Kaninchen 72: 
• OP: rechte Axilla 
kein Trauma 
 
Szintigraphie post-OP 
 3 Wochen 
3 min. rechts = links 
6 min.  rechts = links 
3 Std. rechts = links 
 
 
Kaninchen 72: 
• OP: linke Regio inguinalis 
Quetschung (Presse): 1 Woche post-OP  
 
Szintigraphie post-OP 
 2 Wochen 11 Wochen 14 Wochen 
3 min. links +  links + links - 
6 min. links ++ links ++ links + 
3 Std. links --  links +++ links ++ 
 
 
Kaninchen 75: 
• OP: linke Regio inguinalis 
kein Trauma 
 
Szintigraphie post-OP 
 3 Wochen 6 Wochen 
3 min. links - links - 
6 min.  links - links - 
3 Std. links ++ links ++ 
 
 
Kaninchen 76: 
Quetschung (Presse): 3 Monate prä-OP  
• OP: linke Regio inguinalis 
 
Szintigraphie post-OP 
 3 Wochen 6 Wochen 
3 min.  links ++ links = rechts  
6 min.  links ++ links - 
3 Std. links +  links + 
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Kaninchen 299: 
• OP: linke Regio inguinalis 
kein Trauma 
 
Szintigraphie post-OP 
 3 Wochen 12 Wochen 9 Monate 
3 min. links +  links + links +  
6 min. links ++ links +  links + 
3 Std.  links ++ links +  links --- 
 
 
Kaninchen 300: 
• OP: linke Regio inguinalis 
kein Trauma 
 
Szintigraphie post-OP 
 3 Wochen 12 Wochen 9 Monate 
3 min.  links +  links +  links + 
6 min. links = rechts  links +  links + 
3 Std. links +++ links -  links --- 
 
 
Kaninchen 301: 
• OP: linke Regio inguinalis; zusätzlich einengende Schlinge um A. femoralis 
kein Trauma 
 
 
Szintigraphie post-OP 
 3 Wochen 12 Wochen 
3 min. links +  links -  
6 min.  links + links - 
3 Std. links + links - 
 
 
Kaninchen 302 
• OP: rechte Regio inguinalis + dorsal 
kein Trauma 
 
Szintigraphie post-OP 
 5 Wochen 
3 min. rechts +++ 
6 min. rechts +++ 
3 Std. rechts +++ 
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Kaninchen 333 
• OP: rechte Regio inguinalis  +  dorsal 
Quetschung (Presse): 1 Woche post-OP 
 
Szintigraphie post-OP 
 4 Wochen 15 Wochen 
3 min. rechts – rechts - 
6 min. rechts + rechts - 
3 Std.  rechts + rechts - 
 
 
Kaninchen 334 
• OP: rechte Regio inguinalis  +  dorsal 
kein Trauma 
 
Szintigraphie post-OP 
 4 Wochen 15 Wochen 
3 min. rechts + rechts - 
6 min. rechts + rechts + 
3 Std. rechts ++ rechts + 
 
 
Kaninchen 335 
• OP: rechte Regio inguinalis  +  dorsal 
Quetschung (Presse): 1 Woche post-OP 
 
Szintigraphie post-OP 
 4 Wochen 15 Wochen 
3 min. rechts - rechts - 
6 min. rechts - rechts - 
3 Std. rechts + rechts - 
 
 
Kaninchen 336 
• OP: rechte Regio inguinalis  +  dorsal 
Quetschung (Presse): 1 Woche post-OP 
 
Szintigraphie post-OP 
 4 Wochen 16 Wochen 
3 min. rechts +++ rechts - 
6 min.  rechts +++ rechts - 
3 Std. rechts ++ rechts - 
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Kaninchen 337 
• OP: rechte Regio inguinalis + dorsal 
kein Trauma 
 
Szintigraphie post-OP 
 5 Wochen 
3 min. rechts +++ 
6 min. rechts + 
3 Std. rechts ++ 
 
 
      
⇒ Stärke der Radionukleotid-Anreicherung:  – – –,  – –,  –,  +,  ++,  +++. 
 
–  : verminderte Radionukleotid-Speicherung  
+  : vermehrte Radionukleotid-Speicherung 
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III Diskussion 
1 Eignung der Versuchsanordnung 
 
 
Wie bei jedem Tierexperiment stellt sich auch in dieser Untersuchung die Frage, inwieweit 
das Versuchsmodell bzw. die gewonnen Daten auf den Menschen zu übertragen sind. 
 
Kronberger (1992) formuliert, dass in der naturwissenschaftlichen Praxis mit dem 
Beobachten, dem Experimentieren und dem Bilden von Modellen drei elementare 
Verfahrenskategorien als Arbeitsmethoden zur Verfügung stehen. Hierbei hat sich das 
Tierexperiment in der Medizin als Experiment mit lebenden Objekten zu einem wertvollen 
Erkenntnismittel entwickelt. 
 
„Voraussetzung für die Anwendung des Modellverfahrens ist die grundsätzliche Anerkennung 
der natürlichen Modellfähigkeit von Versuchstieren. Ein Modell ist ein Objekt, das aufgrund 
einer Struktur- oder Funktionsanalogie zu einem entsprechenden Original [Mensch] für die 
Lösung einer bestimmten Aufgabe verwendet wird. Analogie bedeutet in diesem 
Zusammenhang morphologische Gleichwertigkeit oder funktionelle Entsprechung im 
richtigen Verhältnis. Dies kann jedoch immer nur im Hinblick auf eine exakt formulierte 
Fragestellung, wie in dieser Untersuchung, festgelegt und als ausreichend erkannt werden. Da 
der Begriff Analogie aber nur Ähnlichkeit, nicht jedoch Identität beinhaltet, kommt dem 
Ergebnis eines Modellversuches stets nur Wahrscheinlichkeitscharakter zu“. 
 
Bei den in der Literatur beschriebenen Tierexperimenten, die die Erforschung patho-
physiologischer Mechanismen der Sudeck`schen Dystrophie, therapeutischer Intervention 
oder pharmakologischer Wirkungen zum Gegenstand hatten, dienten häufig Kleintiere wie 
Ratten, Katzen und Kaninchen als Versuchtiere (Bircher, 1971; Davis, 1984; Devor, 1981; 
Hackethal, 1958; Roberts et al., 1985). 
 
Für die Wahl des Versuchstieres „Kaninchen“ sprachen folgende Sachverhalte: 
 
• die anatomisch-physiologische Analogie zwischen Kaninchen und Menschen im Hinblick 
auf den Versuchsaufbau ist gegeben 
• durch die vorgegebene Anatomie sind die erforderlichen Präparationen und der operative 
Eingriff sicher und reproduzierbar möglich 
• die erforderliche Menge für die Blutproben ist sicher und in ausreichendem Maße (1 ml) 
zu entnehmen und die Daten sind mit menschlichen Konzentrationen vergleichbar 
• die gewählte Narkose und Analgesie ermöglichen die Operation und das Trauma in 
Schmerzfreiheit durchzuführen; dabei gelingt es, die Tiere durch schonende präoperative 
subkutane Narkoseeinleitung mit minimaler Belastung in die Phase der Präparation zu 
überführen. Dem postoperativen Wundschmerz kann ebenfalls analgetisch begegnet 
werden. 
• aufgrund ihrer körperlichen Größe und ihres Gewichtes sind sie leicht im „Handling“; dies 
betrifft sowohl Haltung und Transport als auch die perioperative Handhabung                            
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Nachteilig bei Kaninchen sind deren respiratorische Gegebenheiten (Flatt et al., 1984) 
 
In Ruhe atmen die Tiere durch die diaphragmale Aktivität, i.e. abdominelle Atmung: eine 
starke Muskelrelaxation führt zum Atemstillstand. 
 
Die tracheale Intubation ist aufgrund der anatomischen Engen der oralen Region (Schnauze 
und Larynx) schwierig. Komplizierend tritt die Neigung hinzu, Laryngospasmen zu 
entwickeln; reflektorische Laryngospasmen sind besonders häufig während der Anästhesie zu 
beobachten. 
 
Im Hinblick auf diese anatomisch/ physiologische Besonderheit war auch der Tod von drei 
Versuchstieren durch Atemstillstand bei der Narkose (0,2 ml Ketanest®: Rompun®: NaCl im 
Bolus) zu erklären.  
 
 
 
 
2 Operation 
a) der transaxilläre Zugang 
 
An zwei Tieren (eines verstarb vorzeitig) wurde dieses Vorgehen praktiziert. Aufgrund der 
fehlenden rheologischen Auswirkungen (keine Aufstauung der Arterie, blande Szintigraphie 
und Klinik), musste geschlussfolgert werden, dass die Kaninchen einen sehr gut entwickelten 
venösen Kollateralkreislauf besitzen, der der Präparation aber nicht zugänglich war und im 
Falle der V. subclavia-Ligatur (inklusive Nebenäste) den venösen „Run-off“ ermöglichte. 
Somit schied diese Technik als Modell einer Abflussstörung aus. 
 
 
b) der inguinale Zugang 
 
Bei 7 Tieren (eines verstarb vorzeitig) wählten wir diesen OP-Modus. Sowohl intraoperativ, 
als auch szintigraphisch sind die veränderten Perfusionsgegebenheiten sichtbar; eine 
Reduzierung der venösen Drainage ließ sich auf diese Art und Weise sicher und 
reproduzierbar experimentell herstellen. 
 
 
c) die Veränderungen am Gefäß-Nerven-Bündel 
 
1. Die Ligatur des gesamten Venensterns sollte durch eine größtmögliche Verringerung des 
venösen Systems eine Abflussbehinderung hervorrufen. Dies gelang nur in der Regio 
inguinalis (siehe oben). 
 
2. In der Regio axillaris gab es keine makroskopisch sichtbare arterielle Erweiterung nach 
der präparativen Darstellung des Gefäßes, so dass die arteriellen Veränderungen beim 
inguinalen Zugang nicht allein durch die Sympathektomie, sondern ebenfalls durch die 
Reduktion des venösen “Run-off” verursacht wurden. 
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3. Die bei einem Tier (Nr. 301) angelegte Schlinge um die A. femoralis diente einer 
zusätzlichen sympathischen Alteration.   
                
4. Eine nervale Reizung (N. femoralis und N. ischiadicus) war in beiden Operations-Modi 
durch die zirkuläre Schlinge problemlos möglich und konnte bei allen Tieren erfolgen. 
 
5. Für die 6 weiteren neuroirritativen Eingriffe wählten wir den N. ischiadicus, der die 
gesamte Extremität nervös versorgt und eventuelle Veränderungen auch am Fuß bewirkt. 
Diese könnten dann leichter erkannt werden, im Gegensatz zu alleinigen Alterationen des 
Oberschenkels im Falle des N. femoralis.  
 
6. Zwei Tiere zeigten Störungen des Haarwachstums (Haarausfall) der operierten Pfote; diese 
Veränderungen könnten als Hinweise für ein dystrophisches Geschehen gelten (Nr. 334 
und Nr. 335).   
 
 
 
 
3 Trauma 
 
 
Die blande Klinik nach beiden Arten der Traumatisierung verdeutlicht, dass die Tiere offenbar 
keine Schwellneigung besitzen. 
 
Drei Erklärungsansätze sind denkbar: 
 
1. anatomisch: Die ossären Verbindungen der beiden Unterarm- und Unterschenkelknochen 
mindern den Bewegungsumfang und in Verbindung mit den lockeren Faszienverhältnissen 
(im Vergleich zum Menschen) können die Muskeln mit dem umgebenden Gewebe bei 
Druck ausweichen. Weiterhin gibt es an den Pfoten der Vorder- und Hinterläufe sehr 
wenig schwellfähiges Subkutangewebe. 
 
2. funktionell: Kaninchen benutzen ihre Extremitäten nur zum Abstützen bei der 
Fortbewegung und gebrauchen sie zu sonst keiner komplexeren Tätigkeit. In der 
tierexperimentellen Bodenhaltung ist allerdings nicht einmal die natürliche 
Bewegungsfreiheit gegeben. 
      
3. physiologisch: Wie bereits erwähnt, muss der Extremitätenumfang um ca. 10 % 
zunehmen, um klinisch ein Ödem evident werden zu lassen, d.h. kleinere Ödeme sind mit 
dem bloßen Auge nicht wahrnehmbar. 
 
4. pathophysiologisch: Aufgrund der bei jedem Eingriff eingesetzten Analgesie und der 
damit verbundenen Schmerzfeiheit, war ein Teilaspekt der Genese der Sympathischen 
Reflex-Dystrophie ausgeklammert. 
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Die letztgenannte Komponente fehlt aber auch bei einigen Patienten mit M. Sudeck, die 
ein herabgesetztes (z.B. Polyneuropathie bei Diabetes mellitus) oder fehlendes (z.B. nach 
tiefen Verbrennungen) Schmerzempfinden aufweisen.  
 
  
 
 
4 Szintigraphie 
 
 
a) Bei der axillären Vorgehensweise blieben die rheologischen Gegebenheiten unverändert: 
 
Bedingt durch den ausgeprägten Kollateralkreislauf waren die arterielle Anflutungsphase und 
der venöse “Bloodpool” nicht erhöht. Ebenso musste ein Kompensationsmechanismus auf der 
neurologischen Ebene stattgefunden haben, denn die Schlinge zur Irritation des axillären 
Nervenplexus führte weder zu einer Alteration der Perfusion, noch zur Änderung des ossären 
“Nuklid-Uptakes”.  
 
 
b) Die Resultate der inguinalen Technik: 
 
In der Frühphase (zwei Wochen post-OP) sah man bei dem Tier Nr. 72 eine erhöhte 
Anflutungs- und „Bloodpool”- Phase. Dies entsprach einer konsekutiven posttraumatischen 
Hyperperfusion und Hyperämie. Die klinische Bewegungseinschränkung der linken Pfote 
(verminderte Belastbarkeit und Immobilität) und dadurch eine vermehrte Benutzung der 
kontralateralen Extremität zeigten sich in der ossären Mehranreicherung der rechten Seite. 
 
11 Wochen post-OP präsentierte die Drei-Phasen-Szintigraphie bei Tier Nr. 72 die klassischen 
Kriterien eines Morbus Sudeck im akuten Stadium; homogene Hyperperfusion, erhöhter 
“Bloodpool” und eine diffuse ossäre Mehranreicherung (vermehrter Knochenumbau). 
 
Anhand des szintigraphischen Befundmusters mussten eine Inaktivitätsosteoporose, reine 
Läsion des N. femoralis und entzündliche Veränderungen abgegrenzt werden. Der 
entscheidende differentialdiagnostische Unterschied bei einer Inaktivitätsosteoporose ist das 
Fehlen einer Hyperperfusion; meistens sieht man eine generalisierte Hypoämie. Bei einer 
Läsion des N. femoralis wären die pathologischen Befunde auf das Innervationsgebiet 
(Oberschenkel) beschränkt gewesen; die hier beobachteten Alterationen lagen aber weiter 
distal (Unterschenkel und Fuß) und waren diffus verstreut, was auf eine zentrale (Rücken-
mark) Sympathikus-Dysfunktion deutete. Im Falle einer entzündlichen Veränderung bleiben 
die krankhaften Merkmale in den drei Phasen ebenfalls fokal begrenzt (Steinert und Hahn, 
1996).   
 
In der Spätphase (14 Wochen post-OP) stellte sich die arterielle Durchblutungssituation bei 
Tier Nr. 72 als eine Minderperfusion dar, wobei venös und ossär links die deutliche diffuse 
Mehranreicherung (vermehrter Knochenumbau) weiterhin sichtbar waren. Diese Konstellation 
entsprach szintigraphisch einem Morbus Sudeck im Stadium II (Kozin, 1992).   
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Die szintigraphische Kontrolle nach drei und nach 6 Wochen zeigte beim Kaninchen 75 eine 
persistierende Minderanreicherung in der arteriellen und venösen Phase und einen vermehrten 
Knochenumbau der operierten Seite. Das Befundmuster belegte am ehesten das Bild einer 
Immobilisation; infolge der Funktionsminderung der Pfote und der so verstärkten Osteo-
klastenaktivität kam es zu einer reaktiven Osteoblastenstimulation, die als vermehrte Radio- 
Nuklid-Aufnahme imponierte (Steinert und Hahn, 1996). 
 
Die charakteristischen Zeichen eines M. Sudeck im Stadium I – gesteigerte arterielle Einfluss-
Phase, venöse Stase und vermehrter Knochenumbau – fanden sich drei Wochen post-OP bei 
Tier Nr. 76, Nr. 299 (hier auch 12 Wochen post-OP), Nr. 300 und Nr. 301. 
 
Die szintigraphische Kontrolle 6 Wochen postoperativ wies beim Tier Nr. 76 die Merkmale 
einer Immobilität auf; Hypoämie in Verbindung mit gesteigertem ossären Umbau. 
 
Das Kaninchen 299 zeigte 9 Monate post-OP und Nr. 300 drei und 9 Monate post-OP die 
Kombination aus Hyperperfusion, Hyperämie und deutlich reduzierter ossärer Radionuklid-
Aufnahme. Diese Konstellation könnte als manifeste dystrophische Alteration des Knochen-
Stoffwechsels gedeutet werden; ein dystrophischer Prozess könnte zum Rückgang der 
Stimulation von Osteoblasten, die für den Nuklid-Uptake verantwortlich sind, geführt haben. 
 
Bei dem Tier Nr. 301, welches auch eine zusätzliche Schlinge um die A. femoralis zur 
Sympathikus-Stimulation erhielt, sah man 12 Wochen post-OP eine Hypoperfusion, 
Hypoämie und verminderten Knochenumbau. Als pathophysiologischen Mechanismus könnte 
die sympathische Dysregulation herangezogen werden, die insbesondere das Kapillargebiet 
beeinflusst. Die sympathische Vasokonstriktion betraf die Kapillargefäße der Haut, der 
Weichteile und des Knochenmarks, wie auch die szintigraphischen Darstellungen belegten.   
 
Die Ergebnisse untermauerten die Vermutungen über die Kausalitätskette der Genese des 
Morbus Sudeck im Stadium I – eine venöse Stase mit einer nervalen Irritation bewirkte 
rheologische und ossäre Veränderungen in der Drei-Phasen-Szintigraphie, die mit denen der 
Patienten im akuten Stadium der Erkrankung korrelierten.  
 
Die Tatsache, ob ein Trauma stattgefunden hatte oder die Art der Traumatisierung, schien auf 
die szintigraphischen Befunde keine Auswirkungen gehabt zu haben. 
 
Ein Zeitraum zwischen der Operation und der szintigraphischen Kontrolle von zwei Wochen 
zeigte eine regelrechte posttraumatische Reaktion (Hyperperfusion und Hyperämie bei Tier 
Nr. 72), während nach drei Wochen das szintigraphische Bild eines M. Sudeck im Stadium I 
präsentiert wurde. Diese Beobachtungen korrelieren auch mit der Situation im klinischen 
Alltag (Steinert und Hahn, 1996). 
 
Auch die szintigraphischen Charakteristika (Hypoperfusion, Hyperämie und vermehrter 
Knochenumbau) der Sudeck`schen Dystrophie im Stadium II und das Zeitinterwal (ca. drei 
Monate) stimmten bei Menschen und den Kaninchen überein.  
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Da die Resultate keine homogene Gruppe darstellten und klinisch nicht evident waren, 
mussten weitere Bias an der Krankheitsentstehung beteiligt gewesen sein, die durch 
nachfolgende Studien geklärt werden müssen. 
 
 
c) Die Ergebnisse der Kombination des inguinalen Procedere mit einer Irritation des N. 
ischiadicus korrelierten mit denen, der unter b) beschriebenen inguinalen Technik: 
 
4 - 5 Wochen post-OP sah man bei den Kaninchen Nr. 302, 334, 336 und 337 eine signifikant 
erhöhte Radionuklid-Speicherung in allen drei Phasen, welches das Charakteristikum des 
Morbus Sudeck im Stadium I ist. 
 
Das Tier Nr. 335 wies 4 Wochen post-OP die szintigraphischen Merkmale der Immobilität auf 
– reduzierte arterielle und venöse Speicherung mit gesteigertem Knochenumbau. 
 
Das Tier Nr. 334 zeigte 15 Wochen post-OP die Befundkonstellation einer Sudeck`schen 
Dystrophie im Stadium II – Hypoperfusion, Hyperämie und vermehrter Knochenumbau. Hier 
konnte man auch klinisch dystrophische Veränderungen (Haarausfall der betroffenen Pfote) 
beobachten.  
 
Nach 15 - 16 Wochen fiel bei den Tieren Nr. 333, 335 und 336 in allen drei Phasen ein 
Speicherdefizit der operierten Seite auf. Der Sachverhalt könnte, wie auch oben erwähnt, die 
sympathische Dysfunktion widerspiegeln, die eine Vasokonstriktion bewirkte. Bei dem 
Kaninchen Nr. 336 waren ebenfalls, wie auch bei dem Tier Nr. 334, dystrophische Haar-
veränderungen sichtbar. 
 
Der szintigraphische Verlauf bei einigen Tieren zeigte somit auch hier Analogien zu den 
Phasen der Sudeck`schen Dystrophie, wie er bei Menschen zu beobachten ist. 
 
Allerdings waren die Ergebnisse ebenfalls nicht in allen Fällen gleich, so dass es zusätzliche, 
unbekannte Variablen geben musste, die das Krankheitsgeschehen beeinflussten. 
 
Die Krankheitsanamnese des M. Sudeck ist aber auch bei Menschen nicht einheitlich; man 
beobachtet Diskrepanzen bezüglich der auslösenden Noxen, der Krankheitsdauer, der 
Ausprägung der Symptome, der Ansprechbarkeit auf die Therapie und des endgültigen 
Verlaufs.       
 
Möglicherweise spielt die auch psychische Komponente der Schmerz- und Krankheits-
verarbeitung, die im Tierversuch nicht zu beeinflussen ist, eine wichtige Rolle als 
individueller Risikofaktor. 
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5 Blutparameter 
 
 
Die klinische Relevanz des CRP (C-reaktives Protein) beruht darauf, dass es den 
empfindlichsten Reaktanden der „Akuten Phase“ darstellt. Eine Konzentrationserhöhung 
findet meist unmittelbar bei Beginn der „Akuten-Phase-Reaktion“ statt, wobei der Grad der 
Erhöhung mit der Aktivität und dem Ausmaß des Entzündungsprozesses korreliert. Eine 
Krankheitsspezifität existiert jedoch nicht, sondern es werden allgemein akute infektiöse und 
nicht-infektiöse Entzündungen, septische und aseptische Nekrosen und Neoplasien erfasst 
(Gressner und Thomas, 1995). 
 
Zytokine sind Glykoproteine mit regulierender Wirkung für die Kontrolle des Wachstums und 
der Differenzierung von Zellen, insbesondere des hämatopoetischen Systems (Blutbildung, 
Abwehrfunktion usw.) (Neumann und Lang, 1995). 
 
Von den zahlreichen Zytokinen sind für das Entzündungsgeschehen die Faktoren IFN-γ (Inter- 
feron-Gamma = Immuninterferon), IL-1 (Interleukin-1), TNF-α (Tumornekrosefaktor-Alpha), 
IL-6 und IL-8 von besonderer pathobiochemischer Bedeutung. Ihr Konzentrationsanstieg wird 
bei einer Reihe von infektiösen Zuständen, akuten und chronischen Entzündungen beobachtet. 
 
Nach dem heutigen Kenntnisstand (Neumann und Lang, 1995) spielt IL-6 die wichtigste Rolle 
unter den Zytokin-Inflammationsmediatoren. Es wird nach Entzündungsstimuli (LPS = Lipo-
polysaccharid, TNF-α, IL-1) in diversen Zellen synthetisiert (z.B. Monozyten, Makrophagen, 
Endothelzellen, Fibroblasten) und vermittelt unter anderem die Fieberreaktion,  Wachstums-
reduzierung für hämatopoetische Stammzellen und B-Zellreifung. 
 
IL-8 stammt aus aktivierten Monozyten, Endothelzellen und Fibroblasten, wobei es 
mannigfaltige Prozesse in Granulozyten beeinflusst (z.B. Chemotaxis, Phagozytose, Enzym-
Ausschüttlung, Adhärenz). 
 
Die publizierten Daten (Neumann und Lang, 1995) zur Bedeutung der Konzentration der 
Zytokine als Inflammationsmediatoren belegen einen Anstieg der Werte in der „Akuten 
Phase“ akuter und chronischer Entzündungen. Nachteilig sind allerdings die unklare Dauer der 
Ausschüttung der Faktoren ins Blut und eine meist kurze diagnostische Halbwertszeit. 
 
Man könnte vermuten, dass die von uns bestimmten Parameter (CRP, IL-6, IL-8) 
wahrscheinlich nur einen kurzen Anstieg zeigten, um dann wieder auf ein normales Niveau zu 
sinken. Weiterhin ist unklar, ob deren Konzentrationsanstieg bei der RSD sich nur lokal 
(betroffene Extremitätenregion) oder systemisch vollzieht. 
 
Deshalb schlossen Normalwerte bei unserem Patientengut und den Versuchstieren 
Veränderungen dieser Parameter grundsätzlich nicht aus. Für weitere Untersuchungen 
müssten die Kontrollabstände der Blutfaktoren enger gesetzt werden, um eindeutige Aussagen 
machen zu können. 
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6 Weiterführende Untersuchungen 
 
 
Bezüglich der Pathophysiologie des Morbus Sudeck ließen sich vermutlich durch einige 
Änderungen im experimentellen Modell weitere Erkenntnisse gewinnen. 
 
Das operative Prozedere könnte in Intubationsnarkose erfolgen, die auch im Falle von 
Laryngospasmen eine adäquate Beatmung gewährleistet. 
 
Anschließende Kontrollen der Blutparameter CRP, IL-6, IL-8 und eventuell Endotoxin 
(Lipopolysaccharid) zur Erfassung von Konzentrationsverläufen, die auf eine entzündliche 
Genese hinweisen, sollten engmaschig erfolgen. So ließen sich auch kurzzeitige Anstiege der 
Faktoren erfassen. 
 
Eine histologische Beurteilung könnte auch bei blander Klinik den Nachweis eines 
interstitiellen Ödems, von Entzündungszellinfiltraten oder dystrophischen Veränderungen der 
Pfote erbringen. 
 
Bei der Wahl des Versuchstieres ist zu bedenken, dass Kaninchen ihre Extremitäten nur zur 
Fortbewegung gebrauchen, wogegen z.B. Ratten die Vorderläufe auch zu komplexeren 
Tätigkeiten (z.B. Hilfe bei der Nahrungsaufnahme) benutzen. Im Hinblick auf die Anatomie, 
Physiologie und Pathologie weisen Primaten die besten Analogien mit dem Menschen auf. 
Problematisch sind hier allerdings die ethische Vertretbarkeit und die aufwendige und teure 
Haltung. 
 
 
 
 
7 Bedeutung für die Klinik 
 
 
Das Experiment sollte an Kaninchen die Pathogenese des Morbus Sudeck näher beleuchten. 
Das Ziel war die Kausalitätskette  – venöse Stauung, Nervenreizung, Bagatelltrauma – zu 
verifizieren, die durch die Arbeit von Wilhelm (1988) gefordert wurde.  
 
Eine venöse Stase in Kombination mit einer nervalen Irritation zog phasenartige 
szintigraphische Veränderungen nach sich. In der Frühphase (M. Sudeck im Stadium I) fanden 
sich meist eine Hyperperfusion, ein gesteigerter „Bloodpool“ und vermehrter Knochenumbau 
der operierten Pfote. Daran schloss sich eine Phase der Minderdurchblutung (ca. nach drei 
Monaten – M. Sudeck im Stadium II) an, wobei ossär eine diffuse Mehranreicherung der 
betroffenen Extremität, als Zeichen von Knochenumbauvorgängen, persistierte. 
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Da alle Versuchstiere, auch die nicht-traumatisierten, einen ähnlichen Verlauf zeigten, scheint 
die experimentelle Bagatellverletzung die szintigraphischen Resultate nicht zu beeinflussen. 
Demzufolge waren die angiologischen und neuronalen Gegebenheiten die dominanten 
Faktoren im phasenartigen szintigraphischen Befund, der gut mit dem des Sudeck-Patienten 
korrelierte. 
Die jetzige Versuchsanordnung könnte einerseits helfen durch die weiterführenden 
Untersuchungen (Punkt 6.) die Pathophysiologie der Sudeck`schen Dystrophie zu klären und 
andererseits als Denkanstoß dienen, Patienten mit therapieresistenten Morbus Sudeck-
Verläufen gezielt auf eventuell vorliegende Kompressionen des Gefäß-Nerven-Stranges zu 
untersuchen. 
 
Denn auch 1995 las man immer noch über die katastrophalen Komplikationen bei RSD-
Patienten. Die Autoren Dielissen et al. berichteten über 28 Patienten mit Sudeck`scher 
Dystrophie, an denen 34 Amputationen an 31 Extremitäten durchgeführt werden mussten. Die 
Gründe für die invasive Therapie waren unbehandelbare Schmerzen (5 Fälle), rezidivierende 
Infektionen (14 Fälle) oder Verbesserung der Restfunktionen (15 Fälle). 
 
Die Ergebnisse waren jedoch insuffizient; nur zwei Patienten waren von ihren Schmerzen 
befreit, nur bei 7 Fällen konnte man die Infektionen beherrschen und nur in 9 Fällen 
beobachtete man eine Verbesserung der Funktion. Ein weiteres Problem stellte das erneute 
Auftreten der RSD in den Stümpfen bei 28 der Amputationen, so dass aufgrund der 
Hyperalgesie nur zwei Patienten in der Lage waren, eine Prothese zu tragen. 
 
Amputationen als Therapie eines M. Sudeck sind obsolet. Die hohe Rezidivrate spricht dafür, 
dass die Sympathische Reflexdystrophie primär keine lokale Erkrankung darstellt, sondern 
vielmehr die Folge von pathologischen Faktoren im Bereich der oberen Thorax-Apertur 
(venöse Stase mit konsekutiver Sympathikus-Aktivierung) ist, ausgelöst durch Traumen 
verschiedener Art und nicht-traumatische Veränderungen und Erkrankungen (Herzinfarkt, 
Apoplex usw.). 
 
Diese Ansicht wurde sowohl durch die Arbeit von Wilhelm (1988) wie auch durch unser 
Tierexperiment bestärkt. Eine Dysbalance zwischen arteriellem „Run-in“ und venösem „Run-
off“, die zur Ödementstehung führt, in Verbindung mit einer nervalen Irritation evoziert 
klinisch sichtbare trophische Störungen und szintigraphisch messbare rheologische und ossäre 
Auswirkungen. Diese pathologischen Konsequenzen entstehen aber nicht am Ort der primären 
Störung (axillär oder inguinal), sondern meist weiter distal (Hand oder Fuß). 
 
An diese pathogenetische Sequenz sollte man insbesondere bei Patienten mit einem therapie- 
resistenten Sudeck`schen Syndrom denken und entsprechend das diagnostische Prozedere 
durch eine angiographische Darstellung der versorgenden Gefäße erweitern. 
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IV Zusammenfassung 
 
 
 
Der Morbus Sudeck wurde um 1900 von Paul Sudeck erstmals beschrieben. Es handelt sich 
um eine vegetative Dysregulation, die vor allem an den oberen, aber bisweilen auch an den 
unteren Extremitäten vorkommt. Sie führt zu ungewohnt starker Schwellung, Schmerzen und 
Funktionseinbuße.  
 
Gemeinsamer Nenner ist eine Störung des sympathischen Nervensystems. Zuerst kommt es zu 
Veränderungen der Durchblutungssituation in der Extremität und später zu Nachwirkungen im 
Bereich der Knochen (fleckige Osteopenie) und der gesamten Extremitätenfunktion 
(Einsteifung durch Proteineinlagerung nach chronischem Ödem).  
 
Bisher bekannte Auslöser sind traumatischer (z.B. distale Radius-Fraktur, rezidivierende 
Repositionen) und nicht-traumatischer Genese (z.B. Herzinfarkt). 
 
Anfänglich besteht eine hyperhäme Phase mit deutlicher Schwellneigung und Schmerzen. 
Langsam entwickelt sich daraus eine hypohäme Plateau-Phase mit Regression des Ödems, 
weiter anhaltendem Schmerz und beginnender Funktionseinbuße. Im chronischen Stadium 
imponieren dann Belastungsschmerzen und eine definitive Beweglichkeitseinschränkung.   
 
Wesentliches diagnostisches Kriterium ist die Drei-Phasen-Szintigraphie, die im Frühstadium 
die Hyperämie und in den Spätstadien die Minderperfusion mit ossären Veränderungen 
objektiviert. 
 
Therapeutisch wird meist konservativ vorgegangen: Analgetika, Physiotherapie und 
Calcitonin in der akuten Phase zur Schmerlinderung und Sympathikus-Blockaden mit 
Guanethidin zur Förderung der Durchblutung in chronischen Fällen. 
 
Die Inzidenz ist nicht genau festzulegen, da die Erkrankung oft nicht richtig erkannt wird. Bei 
den sehr häufigen distalen Radius-Frakturen ist in ca. 5 % der Fälle mit dem M. Sudeck zu 
rechnen.  
 
Das Patientengut in der Poliklinik der Plastischen Chirurgie, Hand- und Verbrennungs-
Chirurgie der RWTH-Aachen zeigte, dass bei schweren Verläufen der RSD oft eine 
Behandlungsdauer bis zu 26 Monaten erforderlich war und diese meist nur bei den akuten 
Krankheitsstadien von Erfolg gekrönt war. Besonders belastend für die Patienten waren die 
lang anhaltenden Schmerzen und die definitive Funktionseinbuße.     
 
Bis zum jetzigen Zeitpunkt ist die Pathophysiologie des M. Sudeck nicht vollständig geklärt. 
Ebenso gibt es kein etabliertes Tiermodell. Aus den diversen Hypothesen zur Genese der 
Sudeck`schen Dystrophie ergeben sich für die Patienten unterschiedliche Therapiekonzepte, 
die aber leider nicht immer die erhoffte Heilung bringen. 
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Ausgehend von in der Literatur beschriebenen klinischen Beobachtungen, dem erfolgreichen 
operativen Therapiemanagement und den Thesen zur Pathophysiologie der Sympathischen 
Reflexdystrophie wurde versucht ein Tiermodell am Kaninchen zu etablieren. 
 
Die Algoneurodystrophie sollte durch die experimentelle Ligatur der V. subclavia bzw. V. 
femoralis unter gleichzeitiger Nervenreizung mit anschließendem Bagatelltrauma erzeugt 
werden. 
 
Da drei Tiere vorzeitig verstarben, wurden die Auswirkungen an 12 Kaninchen studiert, wobei 
die Ergebnisse der klinischen Beobachtungen, der Blutuntersuchungen (CRP, IL-6 und IL-8) 
und die Drei-Phasen-Szintigraphie in die Schlussfolgerungen einflossen. 
 
Die Kausalitätskette aus venöser Gefäßeinengung in Kombination mit einer Nervenalteration 
wurde durch die szintigraphischen Messungen bestätigt. Die phasenartigen rheologischen und 
ossären Veränderungen bei den Kaninchen zeigten Analogien zu den Stadien des Morbus 
Sudeck des Menschen. Im Akutstadium der Erkrankung (drei Wochen postoperativ) sah man 
bei den meisten Tieren die charakteristische Konstellation aus arterieller Hyperperfusion,  
gesteigertem venösen “Bloodpool” und vermehrtem Knochenumbau. Das Spätstadium (ca. 
drei Monate postoperativ) zeigte die klassische szintigraphische Trias aus Hypoperfusion, 
venöser Hyperämie und weiter bestehendem vermehrten ossären Umbau. 
 
Klinisch entstanden bei zwei Tieren an den operierten Hinterläufen haarlose Bezirke, die als 
dystrophische Veränderungen gewertet werden könnten. Ein krankheitstypisches Ödem wurde 
dagegen nicht beobachtet. Ebenso waren die Entzündungsparameter im Blut sowohl bei dem 
Patientenkollektiv als auch bei den Versuchstieren nicht pathologisch erhöht. 
 
Eine Dysbalance zwischen arteriellem “Run-in” und venösem “Run-off” mit einer nervalen 
Irritation lieferte also die Voraussetzungen für ein dystrophisches Geschehen. Die 
Inhomogenität der Ergebnisse führte aber zu der Überlegung, dass weitere Variablen an der 
Pathogenese der Sympathischen Reflexdystrophie beteiligt sein müssen.   
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Anhang 
 
 Links     Rechts 
 
Abbildung 1 
Kaninchen 72 
Anflutungs-Phase 
2 Wochen post-OP links inguinal + Trauma 
 
 
        Links       Rechts 
 
Abbildung 2 
Kaninchen 72 
Bloodpool-Phase 
2 Wochen post-OP links inguinal + Trauma 
 
 
   Rechts       Links 
 
Abbildung 3 
Kaninchen 72 
Ossäre Phase 
2 Wochen post-OP links inguinal + Trauma 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Links             Rechts 
 
Abbildung 4 
Kaninchen 75 
Anflutungs-Phase 
6 Wochen post-OP links inguinal – ohne Trauma 
 
 
     Links                     Rechts 
 
Abbildung 5 
Kaninchen 75 
Bloodpool-Phase 
6 Wochen post-OP links inguinal – ohne Trauma 
 
 
 
 
   Links               Rechts 
  
Abbildung 6 
Kaninchen 75 
Ossäre-Phase 
6 Wochen post-OP links inguinal – ohne Trauma 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
   Links          Rechts 
 
Abbildung 7 
Kaninchen 300 
Anflutungs-Phase  
9 Monate post-OP links inguinal – ohne Trauma 
 
 
 Links    Rechts 
 
Abbildung 8 
Kaninchen 300 
Bloodpool-Phase  
9 Monate post-OP links inguinal – ohne Trauma 
 
 Links         Rechts 
 
Abbildung 9 
Kaninchen 300 
Ossäre-Phase 
9 Monate post-OP links inguinal – kein Trauma 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Links                                Rechts 
 
Abbildung 10 
Kaninchen 334 
Anflutungs-Phase 
4 Wochen post-OP rechts inguinal und dorsal – ohne Trauma 
 
 
 Links                    Rechts 
 
Abbildung 11 
Kaninchen 334 
Bloodpool-Phase 
4 Wochen post-OP rechts inguinal und dorsal – ohne Trauma 
 
 
 
 
 
 
  Links             Rechts 
 
Abbildung 12 
Kaninchen 334 
Ossäre-Phase 
4 Wochen post-OP rechts inguinal und dorsal – ohne Trauma 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
   Links                Rechts 
 
Abbildung 13 
Kaninchen 334 
Anflutungs-Phase  
15 Wochen post-OP rechts inguinal und dorsal – ohne Trauma 
 
 
   Links              Rechts 
 
Abbildung 14 
Kaninchen 334 
Bloodpool-Phase 
15 Wochen post-OP rechts inguinal und dorsal – ohne Trauma 
 
 
 
 
 
  Links                Rechts 
 
Abbildung 15 
Kaninchen 334 
Ossäre-Phase 
15 Wochen post-OP rechts inguinal und dorsal – ohne Trauma 
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